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Vorwort 

Das vorliegende Buch ist zunächst als Teil eines Handbuches der all- 
genieiiien Pathologie und pathologischen Anatomie entstanden. Bei der Be- 
arbeitung des ursprünglich enger gefaßten Themas ergab sich bald der Wunsch 
und das Bedürfnis, die räumlichen und stofflichen Grenzen des Gresamtwerkes 
zu überschreiten. Damit ist die Arbeit über den ihr anfangs gewährten Umfang 
hinausgewachsen und hat auch inhaltlich das unmittelbarste Interessengebiet 
des allgemeinen Pathologen verlassen um mit der spezielleren Betrachtungs- 
weise der klinisch-pathologischen Forschung engere Fühlung zu gewinnen. 
Es erschien deshalb erwünscht, dieses Teilstück vom Gesamtwerke losgelöst, 
einem besonderen Leserkreise vorlegen zu können, um so mehr als die Absicht 
besteht, das hier nach mehreren Richtungen eingeschränkte Arbeitsgebiet 
weiter auszubauen und zu gegebener Zeit in besserer Abrundung und Vollendung 
vorzulegen. 

Aus äußeren Gründen hat sich die Abfassung der verschiedenen Kapitel 
dieses Buches über eine längere Zeit erstreckt. Dementsprechend konnte die 
einschlägige Literatur nicht in allen Kapiteln gleichermaßen bis in die neueste 
Zeit hinein berücksichtigt werden. 

Tobler. 
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Einleitnng. 

Die geringe Ausbeute an klärenden und belehrenden Befunden, die der 
pathologisch - anatomischen Forschung bei den Ernährungskrankheiten des 
frühen Kindesalters beschieden war, hat der physiologischen Betrachtungs- 
weise ein weites Arbeitsfeld erschlossen. Den schroffen Kontrast zwischen 
dem schweren, tödlich ausgegangenen Krankheitszustande und dem gering- 
fügigen Obduktionsresultate vermochten auch verfeinerte anatomische Unter- 
suchungsmethoden nicht zu mildern. Sinnfälliger konnte die Unzulänglich- 
keit der rein morphologischen Betrachtungsweise nicht erwiesen, dringlicher 
als hier die Frage nach dem Wesen so deletärer Massenerkrankungen nicht 
aufgeworfen werden. Sie zu lösen, wurde zimächst die Aufgabe klinischer 
Forschung. Dementsprechend hat sich die Bearbeitung des Problemes im 
allgemeinen von der klinischen Analyse des einzelnen Falles aus entwickelt 
und sich erst allmählich und in beschränktem.Maße allgemein-pathologischen 
Gesichtspunkten zugewendet, imd obschon der Symptomenlü^eis , dem die 
klinischen Kennzeichen des Einzelfalles angehören, ein ziemlich eng um- 
grenzter ist, so daß sich größtenteils dieselben Einzelerscheinungen in ver- 
schiedener Abstufung zu stets neuen Bildern kombinieren, so ist es doch 
bisher nur unvollkommen gelungen, ihre Voraussetzungen und Bedingimgen 
imter allgemein -pathologischen Gesichtspunkten zu ordnen. Eine derartige 
zusammenfassende und vergleichende Betrachtungsweise verspricht aber auch 
auf diesem Forschungsgebiete Erfolg, imd der Versuch, das wenige, was wir 
hier an gesichertem und entwicklungsfähigem Wissen besitzen, zu sammeln 
und kritisch zu sichten , müßte , soweit er gelingt , eine nützliche Grundlage 
weiterer Arbeit abgeben und der Zersplitterung wertvoller Kräfte auf un- 
fruchtbare Teilfragen entgegenwirken. 

Die Begriffe der Ernährung und des Stoffwechsels werden im folgenden 
nicht in dem weiteren Sinne der pathologischen Anatomie gebraucht. Nicht 
jede Veränderung der stofflichen und fxmktionellen Qualität der Zelle, der 
Gewebe und Organe an und für sich ist Gegenstand der Betrachtung; eine 
Ernährungsstörung in diesem weiteren Sinne kann unter den verschiedensten 
Einflüssen, als Teilerscheinung oder Konsequenz fast jedes Krankheitsprozesses 
zustande kommen. Nur von denjenigen Störungen soll die Rede sein, die mit 
dem Emährungsvorgang im physiologisch-klinischen Sinne engere Beziehungen 
haben ; entweder so, daß sie mit der äußeren Ernährung in ätiologischem Zusam- 
menhang stehen, oder so, daß das veränderte Schicksal der Nährstoffe auf ihrem 
Wege durch den Organismus Wesen und Inhalt der Krankheit kennzeichnet. 

Um nicht vom Gegenstande imseres hauptsächlichsten Interesses abzu- 
kommen imd von dem Streben nach innerer Abrundung imseres Arbeits- 
planes geleitet, müssen wir den Stoff weiterhin einschränken. Wir befassen 
uns nicht mit denjenigen Funktionsstörungen, denen ein charakteristischer 
anatomischer Befund als Wesen oder Kennzeichen zugrunde liegt ; selbst 
die Störungen des eigentlichen Verdauungsvorganges beschäftigen uns nicht, 
soweit sie durch anatomische Befunde charakterisiert oder befriedigend ge- 
klärt erscheinen. Den Beziehungen zum Emährungsprozeß, die sich für die 
Mehrzahl aller anatomischen Allgemein- oder Organerkrankungen auffinden 
lassen, nachzugehen, ist unsere Aufgabe nicht. 

Wir wenden uns femer nur denjenigen Vorgängen zu, die dem Kindesalter 
mehr oder weniger eigentümlich oder durch die niedere Altersstufe charakteristisch 
gefärbt sind; nicht soweit sie im Kindesalter vorkommen, sondern insofern 

Toblcr und Bessau, Ernährung und Stoffwechsel. l 
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sie unter dem spezifischen Einfluß der Altersperiode und ihrer eigenartigen 
Lebensbedingungen stehen, sind die pathologischen Emährungsprozesse für 
uns von Interesse. Dies hat zur Folge, daß das Säuglingsalter imd die daran 
anschließende Altersperiode durchaus in den Vordergrund treten müssen. 

Eine allgemeine pathologische Stoffwechsellehre zu geben, sind wir nicht 
imstande. Vielmehr muß eine solche die Grundlage sein, auf welcher fußend 
wir einem Spezialkapitel ins Einzelne nachzugehen suchen. Damit ist bereits 
gesagt, daß wir auch der Liehren der allgemeinen Physiologie als Voraussetzung 
bedürfen. In größerem Maße ist uns die Stoff Wechselphysiologie des Kindes- 
alters als Material unentbehrlich. Von ihr mußten wir, um zu verständlichen 
Zusammenhängen zu kommen, größere Teile in unsere Darstellung aufnehmen^). 
Ja, wir sahen uns öfters dazu geführt, physiologische und pathologische Pro- 
zesse in der Darstellung eng zu verflechten, nicht zuletzt auch deshalb, weil 
die natürlichen Abwehrreaktionen des Organismus vielfach mit den rein patho- 
logischen Prozessen eng ineinander greifen und erst aus ihrer Kombination 
die pathologische Symptomatologie resultiert. 

Die pathologische Symptomatologie bildet den Ausgangspunkt unserer Über- 
legungen; das Zustandekommen, die Erscheinungsweise, die pathologische Bedeu- 
tung und Bedingtheit der abnormen Funktion suchen wir zu erfassen. Mit Be- 
wußtsein haben wir die ätiologische Betrachtung im engeren Sinne zuriicktreten 
lassen ; sie ist zurzeit noch nicht weitgenug vorgeschritten, um die Richtungspunkte 
der Darstellung abgeben zu können. Noch mehr gingen wir den fluktuierenden 
Lehren der klinischen Systematik aus dem Wege, weil wir uns durch die un- 
gewisse und willkürliche Abgrenzung der klinischen Krankheitsbegriffe in 
der Zergliederung und Verfolgung des pathologischen Symptomes beengt sahen. 

Abweichend von manchen andern Autoren sahen wir uns dazu gedrängt, 
den bakteriellen Prozessen im Magendarmkanal eingehendere Erwägungen 
zu widmen. Denn ohne vollwertige Einstellung dieses Faktors war es uns 
in wichtigen Fragen nicht möglich, den Zusammenhang zwischen Ursache 
und Wirkung zu schließen. Aber auch hier befassen \^'ir uns nicht mit den- 
jenigen Magendarmerkrankungen, die auf Grund einer spezifischen exogenen 
Infektion, oder vermittelst charakteristischer anatomischer Läsionen zustande 
kommen. Dagegen mußten wir die Bedeutung der mikrobiologischen und 
mikrobiochemischen Vorgänge imter physiologischen und pathologischen Ver- 
hältnissen in den Vordergrund rücken. Hierbei erschien es in besonderem Maße 
erwünscht, die meist weniger berücksichtigten allgemeinen bakteriologischen 
Grundlagen breiter als sonst meist üblich anzulegen und das zugehörige Tat- 
sachenmaterial m weiterem Umfange als unumgänglich nötig zu sammeln. 

I. AUgemeinzustand und Ernährung. 

Inhalt: „Ernährungszustand". — Entwickelungszustand. — Allgemeine Körper- 
beschaffenheit. — Hautfarbe. — Turgor. — Tonus, Hypertonie und Hypotonie. — Respi- 
rations- und Zirkulationsstörungen. — Psychische Störungen. — Schlafstörungen. — Allge- 
meingefühle. 

Mit der Erweiterung des Begriffs der Ernährungsstörungen über die 
Grenzen des Magendarmkanals hinaus auf die parenteralen Emälirungsf unktionen 
mußte die pathologische Allgemeinreaktion des Körpers in neuem 
Lichte erscheinen und ein vermehrtes Interesse finden. Denn wenn das Schick- 
sal der Nährstoffe erst dann sein bestimmungsgemäßes Ende gefunden hat, 

1) Von diesen Gesichtspunkten wurde auch die Anführung von Literaturnach- 
weisen geleitet, so daß auf physiologische Grundlagen nur da verwiesen ist, wo dieselben 
als weniger bekannt oder von besonderem Interesse erschienen. 
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wenn dieselben jenseits der Darmwand der Ernährungsaufgabe vollauf dienst- 
bar geworden sind, so muß sich das klinische Interesse in vermehrtem Maße 
auch da noch mit dem Ernährungserfolg und seinem Ausbleiben befassen, wo 
die Magendarmfunktion noch nicht oder nicht mehr gestört zu sein scheuit. 
Und in der Tat hat, selbst über die Beobachtungen eines Klinikers wie Wider- 
hofers hinaus, die pathologische Symptomatologie der Ernährungsstörungen in 
neuerer Zeit einen Ausbau erzielt, welcher wesentliche Fortschritte in sich 
schließt. Soweit dieselben dem diagnostisch-klinischen Interesse dienstbar 
gemacht werden konnten, sollen sie uns an dieser Stelle nicht beschäftigen. 
Wohl aber ist die Frage von großem allgemein-pathologischem Interesse, wie- 
weit und in welcher Weise Störungen des Emährungsvorganges allgemeine 
vitale Funktionen in Mitleidenschaft zu ziehen imd die Qualitäten des Gesamt- 
körpers zu beeinträchtigen vermögen. 

Da jede lebende Körperzelle neben ihrer spezifischen Funktion Emährungs- 
arbeit zu leisten hat, so ist es nicht wunderbar, daß der Zusammenhang zwischen 
Ernährung und funktioneller Leistungsfähigkeit der Gewebe und Organe auf 
breiter Basis begründet ist. Es wird nicht möglich sein, im Folgenden Beobach- 
tungen, die inzwischen Allgemeingut der klinischen Pathologie geworden sind, 
in jedem Falle auf ihre Autorschaft zurückzuführen. Aber es mag gleich hier 
vorausgeschickt werden, daß die wesentlichsten Fortschritte auf diesem Gebiete 
zweifellos mit den Namen A. Czernys und Finkelsteins verbunden sind. 

Als Maß imd Ausdruck des Emährungserf olges wird meist der ,, Ernährungs- 
zustand'' betrachtet. Wollte man diesem Worte einen derartig umfassenden 
Inhalt geben, so müßte man darunter etwa wie Finkeiste in (9, S. 181) ,,die 
stoffhche Zusammensetzung der Gewebe und Organe bis herab in die feinsten 
Strukturen der einzelnen Zelle, insbesondere ihren Gehalt an denjenigen Stoffen, 
die die Lebensvorgänge vermitteln" verstehen. Allein er würde dann die Bedeu- 
tung eines theoretischen Begriffes erhalten, über den \iir im gegebenen Falle 
schlechterdings nichts Gewisses auszusagen vermöchten. Ganz anders benutzt 
die Künik dieselbe Bezeichnung; für diese ist sie lediglich der Ausdruck einer 
größeren oder geringeren Körperfülle und somit fast ausschließhch bedingt 
durch die Masse des subkutanen Fettpolsters und allenfalls noch der Muskulatur. 
In diesen Größen findet aber nur ein kleiner Teil des Ernährungserfolges sein 
Maß, ein Maß, das zudem trügerisch ist, weil ein ,, guter Ernährungszustand** 
unter Umständen einen schlechten Ernährungserfolg bedeuten kann ; denn nicht 
nur ist das Optimum des Fettansatzes auch nach oben b^renzt, sondern es 
kommen für ein Werturteil neben den quantitativen noch qualitative Gesichts- 
pimkte in Betracht. Will man sich sicher verständlich und zugleich sachgemäß 
ausdrücken, so tut man gut, auf den schlecht definierten Ausdruck ,, Ernährungs- 
zustand*' zu verzichten und ein paar Worte mehr nicht zu scheuen. 

Zunächst kann — auch ohne Organerkrankung — ein längeres Ausbleiben 
des Ernährimgserf olges am gesamten „Entwickelungszustand" des Kindes 
(Pfaundler [26]) zum Ausdruck kommen. Eine Entwickelungsstörimg li^t 
da vor, wo ein Mißverhältnis zwischen der materiellen und funktionellen Körper- 
beschaffenheit einerseits, dem Lebensalter andererseits besteht. Demnach 
handelt es sich dabei stets um eine Diskrepanz zwischen quantitativen und zeit- 
lichen Werten, die gegen einander im Vergleich zur Norm verschoben sind. 
Zustände, die prinzipiell durchaus abseits vom natürlichen Entwickelungs- 
prozeß liegen, bezeichnen wir nicht als Entwickelungsstörungen. 

Zu den wesenthchsten Momenten des Entwickelungszustandes gehören 
der Stand des Wachstums und der korrelativen Zusammensetzung des Körpers, 
von deren Störungen in besonderen Abschnitten die Rede sein wird (vgl. Ab- 
schnitt III und V). Weiterhin charakterisieren eine Reihe funktioneller 
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Äußerungen den jeweiligen Stand der Entwickelung. Dieselben beruhen teils 
auf rein motorischen, teils auf psychomotorischen Leistungen. Während die 
ersteren hauptsächlich vom Zustande des Bewegungsapparates abhängen, ist 
für die letzteren die Intensität der psychischen Impulse ausschlaggebend. 

Die g e i s t i g e E n t w i c k e 1 u n g des Kindes kann durch Ernährungsstörungen 
von längerer Dauer sehr wesentlich beeinflußt werden. Schon leichte Anomalien 
im Ablauf der Ernährimgsvorgänge ziehen frühzeitig das psychische Verhalten 
in Mitleidenschaft. Lange bevor körperliche Schäden oder Magendarmerschei- 
nungen manifest werden, sieht man oft genug die Psyche auf die veränderten 
Lebensbedingimgen reagieren: die physiologischen Äußerungen des Wohl- 
behagens bleiben aus, das rege Interesse für die Umwelt läßt nach, die Anteil- 
nahme an allem, was Sinneseindrücke vermitteln, wird matter, die eigene Mit- 
wirkung des Kindes fällt weg. Ein guter Teil der so häufig zu beobachtenden 
verminderten Agilität Emährungskranker ist sicherlich vom psychischen Zu- 
stand ableitbar. Da sich aber die Entfaltung des geistigen Lebens fast ganz auf 
den gegenseitigen Beziehungen zur Außenwelt aufbaut, muß deren Beeinträchti- 
gung eine Hemmung oder ein Stillstehen der psychischen Entwickelung zur 
Folge haben. Es muß deshalb auch erwogen werden, wieweit im einzelnen Falle 
die psychische Entwickelungshemmmig nicht die direkte Folge der Ernährungs- 
störung an sich ist, sondern durch die infolge der Kranklieit veränderten äußeren 
Lebensbedingungen mit verschuldet sein könnte. 

Nur wo schwere Störungen längere Zeit einwirken, kommt es zu einer 
lange nachher noch bemerkbaren Schädigmig. Wo die körperliche und geistige 
Entwickelung gleichzeitig leiden, bleibt häufig die letztere gegen die erstere im 
Vorsprung (vgl. Herter[13]). Man hat dann Kinder vor sich, deren geistiger 
Besitzstand zwar hinter dem von Altersgenossen zurücksteht, die aber im Hin- 
blick auf ihren körperlichen Habitus als altklug erscheinen können. Dabei ist 
es interessant sich dessen zu erinnern, daß an der schweren Konsumption des 
ganzen Körpers bei der Atrophie das Grehini entweder gar nicht oder nur in ganz 
geringem Maße teilnimmt (vgl. bei Tobler [197]). 

Vom Entwickelungszustand unabhängig kann das Ernährungsresultat 
in verschiedener Weise in der allgemeinen Körperbeschaffenheit zum 
Ausdruck kommen. 

In besonderem Maße sind die Haut und die Muskulatur des Körpers 
Zeugen für die Qualität des allgemeinen ,,Ernähnmgszustandes". Es soll hier 
weder von den Beziehungen der Ernährung zu bestimmten Hautkrankheiten, 
noch von den an anderer Stelle abgehandelten Störimgen der chemischen Kor- 
relation innerhalb der genannten Grewebe im allgemeinen die Rede sein. Nur 
soweit die letztere mit dem Habitus des Körperinteguments und gewissen 
Grundeigenschaften desselben zusammenhängt, wird auf sieBezug zunehmen sein. 

Enge Beziehungen zum Ablauf der Emährungsvorgänge zeigt zunächst 
die Farbe der Haut. Veränderungen der Hautfarbe kommen keineswegs etwa 
nur auf dem Umwege über eine veränderte Blutzusammensetzung zustande 
(Czerny - Keller [7], S. 20 u. 169); vielmehr ist die alimentär bedingte Anämie 
ein Spezialfall, von der wir hier ausdrücklich absehen. Czerny macht darauf 
aufmerksam, daß ein rasches Verblassen der physiologischen stärkeren Hautröto 
des Neugeborenen eines der wichtigsten Zeichen einer sich entwickelnden Er- 
nährungsstörung ist, und daß sich ein solcher Umschwung rapid innerhalb 
12 — 24 Stunden vollziehen kann (S. 111). Auch unter den Symptomen 
des Milchnährschadens stellt er die Blässe der Hautdecken mit an erste Stelle, 
und deutet sie in engem Zusammenhang mit dem gleichzeitig bestehenden 
Met«orismus durch eine geringere Blutfülle der Hautgefäße infolge vermehrten 
Zustroms von Blut in die Abdominalorgane. Diese Anschauung lehnt sich an 
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die Untersuchungen von Quest (27) und Kader (16) an, nach denen die Ent- 
stehung des Meteorismus teilweise auf einer Zirkulationsstörung im Bauchraum 
beruht. Aus diesem Verhalten allein kann aber die Blässe der Kinder mit Milch- 
nährschaden nicht hergeleitet werden, weil sie den Meteorismus lange überdauern 
kann. Auch findet sie sich in hohem Grade nicht selten bei milchüberfütterten 
Kindern des zweiten Lebensjahres, bei denen ein nennenswerter Meteorismus nicht 
besteht. Bei solchen fast stets überreichlich fetten Kindern (Czerny [4]) hat sie 
oft einen starken Stich ins Gelbe hinüber, imd gerade dieser gelbe Grundton der 
Haut kann noch lange Zeit bestehen bleiben, nachdem schon eine gewisse frische 
Rote sich über ihn gelegt hat. Die eigenartige Konsistenz des Fettpolsters in 
solchen Fällen und sein Aussehen in der Leiche lassen die Frage auf werfen, ob 
nicht in solchen Fällen eine qualitative Abartung des Fettgewebes besteht. 

Die blasse Farbe der Haut ist für den Milchnährschaden nicht spezifisch, 
sondern findet sich auch bei manchen andern Störungen, z. B infektiöser Art. 
Eine nicht nach gelb, sondern in ein schmutziges Grau hinüberzielende Blässe 
sieht man öfter bei der Mehlatrophie. Alle Schattierungen, von einer grauen 
bis zu einer livid-violetten Blässe können eine Wendung des Allgemeinbefindens 
zum Schlechteren begleiten und anzeigen. Diese Verfärbimg ist mit der 
einfachen Cyanose infolge nfiwjhlassender Herzkraft nicht identisch (Czerny- 
Keller [7] S. 150), kann sich aber sub finem vitae mit ihr kombinieren. 
Lisbesondere kommt es bei den akuten Toxikosen durch Kombination mit vaso- 
motorischen Symptomen zu den bimtesten Hautbildem, indem sich neben der 
allgemeinen Blässe Akrozyanose und an mechanisch irritierten Stellen ein lokales 
frischrotes Erythem finden kann. Auf vasomotorische Störungen beziehen 
Czerny und Moser (8) die flüchtigen toxischen Erytheme bei der Gastroenteritis 
und Finkelstein (9) die nicht seltene intensive Rötung der Fußsohlen. Nicht 
anders sind wohl die von Moro (22) bei dyspeptischen jungen Säuglingen be- 
obachteten flüchtigen polymorphen Exantheme zu beurteilen. 

Zu den Zeichen eines physiologischen Ernährungszustandes der Haut 
gehört das Erhaltensein eines normalen TWgors. Der Turgor ist eine Eigen- 
schaft, welche auch andern elastischen Geweben, z. B. der Muskulatur zukommt. 
Sein Verhalten verändert sich aber im allgemeinen in allen Geweben gleichsinnig 
und gleichzeitig, so daß man die Haut, an welcher dasselbe am besten kenntlich 
wird, als Maßstab benutzen kann. 

Die normale Turgeszenz geht mit einer charakteristischen Konsistenz 
und einem bestimmten Spannungsgrad des Integumentes einher. Allein diese 
Palpationsempfindung an normalen Weichteilen setzt sich aus verschiedenen 
Komponenten zusammen. Insbesondere ist das Verhältnis der Oberflächenaus- 
dehnung der äußeren Haut zum Volumen der von ihr umschlossenen Gewebe 
daran beteiligt, deren Masse wechseln kann. Ein größerer oder geringerer 
Fettreichtum oder die Neubildimg und der Schwund von Muskulatur haben 
aber mit dem Turgor begriff nichts gemein. Der Turgor ist vielmehr bedingt 
durch die Kraft, mit welcher die Gewebselemente, sei es durch osmotische Kräfte, 
sei es durch KoUoidquellung Wasser aus ihrer Umgebung anzuziehen vermögen. 
Durch diese Fähigkeit erhält die zartwandige haltlose Zelle erst den Charakter 
eines plastischen architektonischen Gebildes. Die Turgeszenz der Gewebe bedingt 
vor allem auch ihre Elastizität. Zwar hat auch die Einschmelzimg von Mus- 
kulatur und Fettpolster eine Entspannung der sie umgebenden Haut zur Folge ; 
allein diese vollzieht sich so allmählich, daß eine gewisse Anpassung an die neuen 
Verhältnisse stattfinden und die Elastizität ziemlich gewahrt bleiben kann (H e i m - 
John [12]). Die elastischen Eigenschaften sind deshalb ein guter Maßstab für 
den Turgor eines Gewebes. Man beurteilt sie nach der Schnelligkeit, mit welcher 
die Haut willkürlich ihr gegebene Formveränderimgen ausgleicht, indem man die 
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Haut streicht, eindrückt oder eine Falte hochhebt und wieder verstreichen 
läßt. Dabei kann man sehen, daß auch eine sehr fettarme, faltige Haut die volle 

Elastizität besitzen und eine fettreiche ein gegenteiliges Verhalten zeigen kann. 
Ja, es kommt sogar der Turgorverlust niemals krasser zum Ausdruck, als wenn 
ein sehr fettreiches Kind akute Wasser^erluste erleidet. Es kommt dann zu 
einer völlig plastischen, teigigen Beschaffenheit der Haut, welche niit dem Odem 
die weitgehendste Ähnlichkeit hat und häufig mit ihm verwechselt wird. 
Auch mit dem Sklerera wird gerade dieser Zustand mit Unrecht oft identifiziert. 
Das echt« Sklerem, das jenseits der ersten Lebenswochen ein sehr seltener Zustand 
ist, wird vor allem durch die lederartige Derbheit der Haut, die Schwierigkeit, 
dieselbe in Falten zu legen, die Blässe und Kälte der befallenen Partien charakteri- 
siert, und lokalisiert sich vorwiegend an bestimmten Körperstellen, nämlich 
Waden, Vorderseite der Oberschenkel, Rücken und Mens veneris. über das 



Pig. 1. 

Turgorverlust der Bauchhaut nach (ieuichteturz bei akuter Toxikose. 

(Eigene Beobachtung.) 

Wesen des echten Sklerems älterer Kinder ist nichts Sicheres bekannt (Lit. 
8. bei Rommel [28]). Finkelstein meint, daß ihm bestimmte Veränderungen 
des Depotfettes, die mit Konsistenz- mid Volum vermehrmig einhergehen, zu- 
grunde liegen (S. 258). 

Es ist demnach aus wissenschaftlichen wie aus praktischen Gründen 
geboten, Fettgehalt und Turgor der Haut gesondert zu betrachten. Was aber 
das Odem anbelangt, so weist schon der Elastizitätsverlust darauf hin, daß 
diese Art der Wasseransammlung im Gewebe von dem den Turgor bedingenden 
Wassergehalt dem Wesen nach verschieden ist. Der Turgor der Haut hängt 
offenbar nicht nur von der Menge des in ihr enthaltenen Wassers, sondern 
außerdem von der Bindungsweise desselben ab. Dagegen ist es wahrscheinlich, 
daß auch die größere crfer geringere Fülle der in den Blut- und Lymph- 
bahnen zirkulierenden Flüssigkeit auf den Turgor von Einfluß ist. 

Der Gewebsturgor ist nicht nur für die Erhaltung der äußeren Körperform, 
sondern auch für funktionelle Leistungen von Bedeutung. Czerny (5) hat 
darauf hingewiesen, daß das Maß des herrschenden Turgors speziell in den zwei 
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ersten Lebensjahren, solange das Skelett eine gewisse Stabilität noch nicht 
besitzt, für die statischen Leistungen von Bedeutimg ist. 

Veränderungen des Turgors kommen im Verlauf von Ernährungsstörungen 
binnen kurzer Frist zustande, sobald dieselben zu einem Wasserverlust des Körpers 
führen {vgl. S. 73.) Dies ist um so eher der Fall, je rsBcher ein Säugling an 
Gewicht einbüßt. Die höchsten Grade sieht man deshalb bei den unter dem 
Bilde des akuten Enteroka tarrhs verlaufenden Brechdurchfällen. Hierbei 
äußert sich der ,,Exsikkationszustand" nicht nur in den Veränderungen dee 
Hauttui^ors, sondern es kommt auch an andern Stellen zu Zeichen des Wasser- 
verlustes. Besonders sinnfällig 
kommen dieselben bei jungen 
Säuglingen am Verhalten der 
Fontanelle und der Schädelkno- 
chen zum Ausdruck, indem die 
erstere ihre Wölbung verhört und 
einsinkt, die letzteren sich in 
typischer Weise so übereinander 
schieben, daß das Hinterhaupt- 
bein und die Frontalia unter die 
Parietalia geraten (Mayer [20]). 
Auch an den sichtbaren Schleim- 
häuten, besonders der der Mund- 
höhle kann der Wasserverlust 
zum Ausdruck kommen. 

Während der Turgor eine 
allgemeine Eigenschaft aller 
elastischen lebenden Gewebe ist, 
die in dem Integument nur einen 
besonders großen Spielraum fin- 
det, ist der Tonus ein spezifisches 
Attribut der Muskulatur, und es 
ist unzulässig, wie dies bisweilen 
geschieht, von einem Tonus der 
Haut zu sprechen. Im klinischen 
Sinne versteht man unter dem 
Tonus den Spannungszustand des 
ruhenden Muskels, wie er sich bei 
passiven Bew^ungen willkürlich 
nicht innervierter Körperteile 
kundgibt. Das eigenthche Wesen 

des Zustandee ist unbekannt; Pl^ 2 

sicher ist, daß er Einflüssen des Allgemeine Hypertonie' bei MehhUlhrBohaden. 
zentralen Nervensystems unter- (Eigene Beobachtung.) 

liegt. Damit ist aber nicht ge- 
sagt, daß nervöse Einflüsse allein seine Qualität bestimmen. Vielmehr 
sprechen die starken Schwankungen, die der Tonus ohne nachweisbare nervöse 
I^sion erleiden kann, die diffuse Ausbreitung der Tonus Veränderungen, ihr 
rasches Wechseln und Schwinden dafür, daß autochthone, die ganze Musku- 
latur mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziehende, biochemische Alterationen 
im Spiele sind. Eine gewisse Stütze erhalten solche Überl^ungen durch Experi- 
mente, wie die Overtons (23) und Höbers (15), welche es wahrscheinlich 
machen, daß die Kontraktihtät der Muskelfasern von der chemischen Be- 
schaffenheit des sie umgebenden Saftestroms abhängig ist oder daß, wie Höber 
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sich ausdrückt, die normale Erregbarkeit der Muskeln an einen bestimmten 
Lösungs- oder Quellungszustand ihrer Protoplasmakolloide gebunden ist. 

Daß, wo immer auch ihr Angriffspunkt und wie immer ihre Wirkungsweise 
sei, alimentäre Einflüsse den Muskeltonus verändern können, ist unzweifelhaft. 
Das ergibt sich am überzeugendsten daraus, daß bei unzweckmäßiger Ernährung 
entstandene h3^ertonische Zustände der Muskulatur imter dem Einfluß der 
natürlichen Ernährimg bisweilen binnen weniger Tage schwinden können. 

Positive imd negative Schwankungen des Muskeltonus sind im Verlaufe 
von Ernährungsstörungen etwas ungemein Häufiges. Die Mehrzahl chronischer 
und schwererer akuter Ernährungsstönmgen haben ein Erschlaffen der Skelett- 
muskulatur zur Folge; und zwar ist dies nicht bloß in den terminalen Stadien 
der Krankheit oder erst dann der Fall, wenn bereits ein erheblicher Muskel- 
schwund zustande gekommen ist. Mit besonderem Nachdruck weisen Czerny 
und Keller (7 und 6) auf die Atonie der Bauchmuskulatur bei Emähnmgs- 
störungen hin, der sie eine erhebliche prognostische Wichtigkeit beimessen, und 
die auch für die Entstehung des Meteorismus von Bedeutung ist. In einer recht 
großen Zahl von Fällen führt andererseits die Ernährirngsstörung zu einer 
pathologisch vermehrten Muskelspannung. Czerny und Moser (8) haben auf 
das schwere, dem Tetanus ähnliche Bild einer ausgebreiteten symmetrischen 
tonischen Muskelstarre hingewiesen, das man in schweren Fällen von akuter 
„Gastroenteritis" bisweilen zu sehen bekommt, wobei es zu Trismus, Nacken- 
starre und spastischen Gliederhaltungen kommen kann. Wohl mit Recht nehmen 
sie für Zustände dieser Art eine toxische Schädigung der nervösen Zentren als 
Ursache an. Weniger Wahrscheinlichkeit hätte eine solche Deutung bei den 
chronischen Hypertonieen für sich, die ohne b^leitende nervöse Reizerschei- 
nungen durch Wochen imd Monate bestehen können. Czerny imd Keller 
fanden ein solches Verhalten besonders häufig bei dem von ihnen beschriebenen 
Mehlnährschaden imd messen ihm eine gewisse diagnostische Bedeutung zu. 
Streng pathognomonisch für die Mehlschädigung ist die Hypertonie jedoch 
nicht; man findet leichtere imd gelegentlich auch schwerere Fälle dieser Art 
selbst bei kohlehydratarmer Ernährungsweise. 

Wie die Muskelschlaffheit mit Bew^ungsträgheit und Schwäche einher- 
geht, so ist die Tonusvermehrung meist von gesteigerter Agiütät und größerer 
motorischer Kraft b^leitet, solange sie nicht extreme Grade erreicht, auf denen 
die Intensität der Muskelspasmen allen aktiven Bewegimgen ein Ende setzt. 
Die Leistungen hypertonischer Säuglinge übertreffen bisweilen diejenigen gleich- 
altriger Gesunder; man kann sie nicht selten an den gebeugten Armen hoch- 
heben (Fig. 2) oder schon in den ersten Lebensmonaten, kaum unterstützt, 
auf die gestraf ften Beine stellen; Fig. 3 zeigt das verschiedene Verhalten eines 
gesunden, eines hypotonischen und eines hypertonischen Säuglings bei Suspen- 
sion des Körpers an den hochgehobenen Fußgelenken. Während der schlaffe 
Körper bis zur maximalen Extension aller Gelenke aushängt, trägt der hyper- 
tonische das eigene Körpergewicht an den kontrahierten Beugern des Knie- 
imd Hüftgelenks; das normale Brustkind verharrt in einer der Totalstreckung 
nur angenäherten Mittelstellung. Auch das verschiedene Verhalten der Bauch- 
deckenspannung kommt auf der Abbildung zum Ausdruck. Agilität und 
Muskelspannung werden durch äußere Reize und durch psychischen Affekt 
noch gesteigert. Höhere Grade von Hypertonie sind für den Ernährungszu- 
stand von übler Bedeutung (Czerny - Keller [7], S. 66). Die allgemeine 
Hypertonie führt zu einer mehr weniger charakteristischen Körperhaltung, 
wobei Arme und Beine in mäßiger Adduktionsstellung, die Vorderarme halb 
gebeugt, die Oberschenkel gestreckt, die Zehen dorsalflektiert stehen (Gregor 
[11]). Doch ist diese Haltung der Extremitäten nicht gesetzmäßig; vielmehr 
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kann die Hypertonie speziell in den Beinen ebensowohl die Beuger ala die 
Strecker bevorzugen. Li schweren Fällen ergibt nicht erst der Bewegungs- 
verauch das pathologische Verhalten, sondern die schon bei der Inspektion auf- 
falleaid plastischen Muskelbäuche bieten bei der Palpation eine fast knorpei- 
ähnliche pralle Resistenz; am deutlichsten ist dies an den Waden. 

s 

I 

2 
.1 



Die ersten und exaktesten Beobachtungen über die Abhängigkeit hyper- 
tonischer Zustände von der Ernährungsweise gehen auf Gregor zurück. 
Gregor (10) fand, daß eine schon frühzeitig mit Kohlehydraten angereicherte 
Nahrung das Zustandekommen einer gewissen Agilität und Muskelkraft b^ün- 
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stigt. Hypertonische Zustände waren bei verschiedenen Formen der künstlichen 
Ernährung zu beobachten. Unzweifelhaft ließ sich dagegen zeigen, daß aus- 
schließliche Ernährung mit Frauenmilch einen dauernd günstigen Einfluß auf 
die rnii verseile Hypertonie auszuüben vermag, imd daß schon wenige Tage 
künstlicher Ernährung oder Beikost den Erfolg neuerdings in Frage stellen können. 
Regelmäßig führten starke plötzliche Grewichtsstürze zu gleichmäßigem Ab- 
sinken des Tonus. Auch erwies Gregor, daß dem Tonus der Muskulatur Ver- 
änderungen der elektrischen Err^barkeit meist parallel gingen, und daß das 
elektrische Verhalten von den beiden Symptomen das sensiblere imd labilere sei. 
Daraus ergibt sich ohne weiteres die Frage nach den verwandtschaf tichen Be- 
ziehungen der Hypertonie zur Tetanie bzw. Spasmophilie, die ja auch in ähnlicher 
Abhängigkeit zum Emährungsmodus steht. Ganz einfach werden die Verhält- 
nisse hier nicht li^en. Denn Klose (17) fand in den von ihm beobachteten 
Fällen den Parallelismus zwischen Hypertonie und elektrischer Erregbarkeit 
nicht als Regel wieder. Vielmehr blieb der Grad der Hypertonie in einzelnen 
Fällen durch Wochen selbst bei natürlicher Ernährung konstant, während die 
elektrische Erregbarkeit schwankte und alimentär beeinflußbar schien. Hier 
müssen also wohl je nach der Lage des Falles verschiedene Faktoren ineinander- 
greifend wirksam sein. Jedenfalls ist die Hypertonie mit dem Erbschen Phä- 
nomen keineswegs unlösbar verbunden. Es gibt eine Hypertonie ohne elektrische 
Übererregbarkeit imd noch häufiger ist das umgekehrte Verhältnis. Weiterhin 
aber sind die charakteristischsten spasmophilen Symptome, wie Fazialisphä- 
nomen, Glottisspasmus und klonische Krampfanfälle der rein alimentären 
Hypertonie fremd, und im Gregensatz zu dieser durch die natürliche Emähnmg 
fast stets zum Schwinden zu bringen. Auf die alimentäre Beeinflussung der 
Spasmophilie können wir hier nicht eingehen. 

Schwere imd zum Teil ganz eigenartige Alterationen können die Respi- 
ration und Zirkulation im Verlauf von Ernährungsstörungen erleiden. Sieht 
man von vereinzelten Vorkommnissen ab, wie sie z. B. die mechanische Atem- 
behindenmg durch einen rasch entstandenen hochgradigen Meteorismus oder 
die Pulsbeschleunigung nach heftigen Brechanfällen darstellen, so sind die At- 
mungs- und Kreislaufstönmgen wohl meist zentraler Natur, bedingt durch 
Reiz- oder Lähmungsvorgänge an den nervösen Zentren. 

Schon Bednar, Parrot, Bouchut, Widerhofer u. a. haben auf 
Störungen der Atmung bei magendarmkranken Säuglingen aufmerksam gemacht ; 
allein eine Abgrenzung der sehr verschieden gearteten und bedingten Erschei- 
nungen nach ihrer Zugehörigkeit zu einheitlichen Symptomenkomplexen gelang 
noch unvollkonmien. 

Zunächst müssen diejenigen Symptome für sich gruppiert werden, die mit 
der so häufigen, sub finem vitae selten fehlenden komplizierenden Pneumonie 
zusammenhängen. Frühzeitig, meist bevor physikalische Zeichen nachweisbar 
sind, führt dieselbe zu einer Beschleunigung der Atmung und einer Verstärkung 
ihres thorakalen Anteils (Czerny und Moser [8], Bartenstein und Tada [2]). 
Mit der Ausbreitung des Prozesses wird der Atemmechanismus merkbar er- 
schwert: unter Mitwirkung auxiliärer Atemmuskeln und Nasenflügelhebimg 
kommt es zu forcierten Lispirationen mit Einziehungen aller nachgiebigen 
Stellen am Brustkorb, während das Exspirium stoßend und stöhnend ansetzt. 
Für den emähnmgskranken Säugling ist dieses Bild, abgesehen von seiner be- 
sonderen Häufigkeit, von keiner spezifischen Bedeutung. 

Ganz unabhängig von einer klinisch oder anatomisch nachweisbaren 
Lungenaffektion kann im Verlauf schwerer Ernährungsstönmgen der Typus 
der „großen Atmung" zustande kommen, ja das Fehlen eines Atemhindernisses 
trotz des hohen Grades von ,, Dyspnoe" ist sogar in diesen Fällen ganz besonders 
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bemerkenswert. Die große Ätniung bildet einen charakteristischen und wesent- 
lichen Bestandteil des sog. toxischen Symptomenkomplexes. Sie ist, worauf 
schon Parrot hingewiesen hat, gekennzeichnet durch eine vermehrt« Ampli- 
tude der einzelnen Atemzüge hei meist geringfügiger Zunahme der Frequenz. 
Die Atemexkursion, speziell aber die inspiratorische Hebung des Brustkorbes 
ist bis auf ein Maximum gesteigert ; allein sie vollzieht sich ohne Mühe und 
Kraftaufgebot, ungehemmt und ohne ein anderes Geräusch als das der frei 
ein- und ausstreichenden Luft. Auf In- und Exspiriura entfallen fast gleiche 
Zeitabschnitte; pausenlos folgen die Phasen aufeinander, stärkere Einziehungen 
und Nasenflügelaktion fehlen . Diese ganz eigenartige Form der Atemstörung kann 

1. Nonnale Ätemkurve des Säuglings. 



2. Atemkurve im toxlBcben Zustand. 



Fig. 4. 

Inspirium ■= aufsteigender Schenkel der Kurve. Zeitach reibung = Sekunden. 

(Eigene Beobachtung). 

und muß von allen andern Anomalien der Respiration streif gesondert werden. 
Sie tritt niemals als alleiniges Symptom, sondern stets im Verein mit andern 
Zeichen der „alimentären Intoxikation" auf und kann nur im Rahmen dieser 
letzteren ihre Deutung finden (vgl. S. 94 u. 217ff.]. Zweifellos ist das Symptom 
der großen Atmung daa stärkste Argument für die Deutung des Intoxikations- 
zuetandee als Säure Vergiftung. Denn der beschriebene Atemtypus deckt sich 
lückenlos mit dem zuerst von Kußmaul (18) beim diabetischen Koma, dem 
Prototypen der Säureintoxikation beim Menschen, beschriebenen. Auch die 
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Vergiftung mit anorganischen Säuren beim Kinde (Baginsky [1]) und die 
experimentelle Säure vergiftimg beim Tier zeitigen dasselbe BUd. In diesen 
Zusammenhang hat zuerst Czerny (3) die Atemstorimgen emährungskranker 
Säuglinge gerückt und die entsprechenden Schlüsse gezogen. Allerdings sind 
wir mit Baginsky, Heubner (14), Pfaundler (25) der Ansicht, daß die von 
Czerny zunächst in Betracht gezogenen Atemstorimgen der letzten Lebens- 
stunden, die das uncharakteristische Bild des Erschöpfungs- und Lähmungs- 
zustandes darstellen, weniger als das vorangehende Stadium der Säuredyspnoe 
den Boden für den ätiologischen Vergleich abgeben können. Jene terminalen 
Atmungsanomalieen, bei denen es in allmähhch länger werdenden Pausen zu 
tiefen, schnappenden Lispirationen kommt, finden sich als agonale Erschei- 
nimgen bei den verschiedensten Todesursachen, und keineswegs etwa nur da, 
wo die charakteristische Säuredyspnoe oder das typische Bild der Litoxikation 
voranging. Mit Recht weist Czerny darauf hin, daß im Gregensatz zum pri- 
mären Herztod in Fällen dieser Art die Atmung vor der Zirkulation zu er- 
löschen pfl^t. 

Auch die Störungen der Zirkulation erhalten ihre stärkste Betonung 
imd eigenartigste Färbung im Rahmen des toxischen Symptomenkomplexes. 
Sie äußern sich zuerst in einer die höchstmöglichen Werte erreichenden Steige- 
rung der Herzpulsationen bei gleichzeitig sinkender Kraft des Arterienpulses und 
unter den Anzeichen eines schweren Damiederliegens der peripheren Zirkulation : 
Kälte, Zyanose und Marmorierung der peripheren Körperteile, oft genug selbst 
bei höchsten Fiebergraden und brennendheißer Haut des Rumpfes, fast immer 
verbunden mit einer eigenartigen reizbaren Schwäche der Vasomotoren, die 
dazu führt, daß inmitten der allgemeinen zyanotischen Blässe mechanisch 
gereizte Hautstellen eine lebhafte Rötimg annehmen imd lange Zeit beibehalten 
können. Diese vasomotorischen Hautphänome können noch weit in die Rekon- 
valeszenz hinein bestehen. Czerny imd Keller (S. 148) sind der Ansicht, 
daß die Reizungs- imd Lähmungserscheinungen der Gefäßinnervation die 
primäre Zirkulationsschädigung darstellen und erst sekundär das Herz in Mit- 
leidenschaft ziehen. Auf die primäre Kreislauf Schädigung beziehen sie auch 
den Meteorismus, die hypostatische Pneumonie und einen Teil der Erscheinungen 
von Seiten des zentralen Nervensystems. Mit den klinischen Beobachtungen 
steht diese Auffassung in gutem Einklang; erst in einem zweiten Ej-ankheits- 
stadium zeigen sich am Herzen die Anzeichen sinkender Ej*aft. Es kommt zu 
einer Verwischung der Herzphasen, erst durch eine pendelartige Schlagfolge, 
dann durch das allmähhche Schwinden des einen Herztons. Mit C z e rny möchten 
wir annehmen, daß es der erste Herzton sein muß, der der Wahrnehmung zuerst 
entgeht. Das nun anschließende Kollapsstadium mit dem fortschreitenden 
Leiserwerden der Töne und dem terminalen Sinken der Pulsfrequenz bis zum 
Eintritt der letzten in unregelmäßigen Pausen erfolgenden Schläge ist uncharakte- 
ristisch. 

Ist das geschilderte Verhalten auch nicht anders erklärbar, als durch 
eine zentral angreifende Giftwirkung, so läßt sich doch auch hier über die Natur 
des wirksamen Giftes nichts aussagen. Die bekannten Versuche von Loeb 
über die Abhängigkeit der Herzkontraktion von Konzentration und Kor- 
relation der Salze in der umgebenden Lösung haben Analogieschlüsse nahe- 
gelegt und Finkelstein (S. 225) sowohl, wie Langstein und Meyer (19) 
sind geneigt, manche Störungen der Zirkulation mit solchen des Mineralstoff- 
wechsels in Verbindung zu bringen. Jedoch gerade um die Deutung der primären 
Vasomotorenschädigimg kann es sich dabei am wenigsten handeln, und auch 
für die Störungen der Herzschlagfolge sind die einschlägigen Belege dürftig 
und lose zusammenhängend. Meyer (21) und Schloß (29) berichten über- 
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einstimmend von Pulsverlangsammig auf Darreich mig von ELalziumsalzen ; 
Meyer sah auf Mineralwasserzufuhr die- Herztätigkeit sich heben und meint, 
daß der Verlust an Alkali-, speziell an Natriumsalzen die Verlangsamung des 
Herzschlages bei der Dekomposition erklären könnte. 

Schon oben war von der Labilität des psychischenZustandes gegenüber 
Emähnmgsstörungen die Rede. Abgesehen von den bereits erwähnten Verände- 
rungen des psychischen Verhaltens sieht man vorübergehende Alterationen der 
Psyche von besonderer Art bei manchen akuten und subakuten Ernährungs- 
störungen auftreten. Soweit es sich dabei um Erregungszustände handelt, 
sind sie sicherlich größtenteils durch körperliche Unlustempfindungen und 
Schmerz bedingt. Zweifellos gehen akute dyspeptische Erscheinimgen fast 
regelmäßig mit mehr oder weniger heftigen Schmerzempfindungen einher, 
die in Geschrei und motorischer Erregung zum Ausdruck kommen. Den 
Schmerzsymptomen haben ältere Kliniker große Aufmerksamkeit geschenkt 
Wider hofer [30]). Finkelstein bezeichnet als charakteristisch für Kolik- 
schmerzen das stoßweise, von Aufschreien begleitete Anziehen imd Strecken 
der Beine. Die mit dem Defäkationsakt bei der Entero-Kolitis verknüpften 
schmerzhaften Tenesmen sind allgemein bekannt. Aber auch ohne erkennbare 
Störungen der Darmbewegungen kommen stunden- und tagelang andauernde 
Erregungszustände mit maßlosem Schreien und imimterbrochener Muskel- 
unruhe vor, die sich unter veränderter Ernährungsweise rasch l^en. In solchen 
Erregungszuständen sieht man die Kinder oft den weit hintenübergezogenen Kopf 
ins Kissen bohren oder denselben ruhelos von einer Seite zur andern werfen, 
während die Arme mit geballten Fäusten herumfuchteln oder bis zu blutigen 
Verletzungen im Gesicht herumgerieben werden. Die Intensität solcher Sym- 
ptome ist durch die angeborene Veranlagimg des Nervensystems mitbestimmt. 

Von größerer Tragweite sind die depressiven Wandlimgen d^ psychischen 
Verhaltens. Nach anfänglicher Erregung führt der protrahierte Hungerzustand 
meist zu einer Herabsetzung der psychomotorischen Äußerungen imd einem 
still ernsten Gemütszustand. Eine depressive Alteration gehört zu den ICardinal- 
Symptomen des toxischen Symptomenkomplexes; auch sie wird häufig durch 
einen Erregungszustand eingeleitet und unterbrochen und kommt zunächst 
in einer geringen Somnolenz zum Ausdruck, aus der äußere Reize den Säugling 
anfangs noch leicht jederzeit aufzustören vermögen. Mit dem Fortschreiten 
des toxischen Zustandes wächst die Apathie und wird oft schon im Verlauf 
weniger Stunden zur tiefen Benommenheit, die sich nicht selten durch das 
Hinzutreten eklamptischer Konvulsionen kompliziert. Durch die Kombination 
der Bewußtseinstörung mit anderen Intoxikationssymptomen, insbesondere 
dem Wasser Verlust kommt der „toxische Habitus", und speziell der diagnostisch 
wichtige „toxische Gesichtsausdruck" zustande. (Fig. 5.) 

Ist schon für den ,. Intoxikationszustand" an sich das ihn auslösende 
Gift nicht sicher bekannt, so gilt dies in erhöhtem Maße für den psychischen 
Teil des Symptomenkomplexes. Denn hierfür wurden von manchen noch lokale 
Einwirkungen zur Erklärung herangezogen. Einen Teil der so verlaufenden 
Fälle will Widerhofer unter dem Hydrocephaloid Marshall Halls u. a. 
älterer Autoren einreihen, und glaubt, indem er auf den häufigen Befund öde- 
matöser Schwellungen an der Körperperipherie hinweist, daß ein ödem des 
Gehirns und seiner Häute ihnen zugnmde liege. Allein ähnhche toxische 
Symptome will er, wenn sie im Verlauf der Cholera infantum auftreten imd 
mit Wasserverlusten und ,,Himkollaps" zusammenfallen, auf eine urämische 
Intoxikation beziehen. Dabei stellt er im ersten Falle die Reizerscheinimgen, 
im zweiten die Symptome des Kollapses in den Vordergrund. Auch Czerny 
und Keller (S. 148) sind bereit, einen Teil der Intoxikationsymptome auf die 
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gleichzeitig bestehenden Zirkulationsstörungen und eine dadurch bedingte 
venöse Hyperämie des Gehirns zu beziehen. Demgegenüber könnte man darauf 
hinweisen, daß weder eine artifiziell erzeugte starke venöse Stauung am Halse 
zu ähnlichen Erscheinungen führt, noch auch die raeningitoiden Reizerschei- 
nungen vom Befunde eines erhöhten Himdrucks abhängig sind. (Über die 
aUmentäre Genese des toxischen Zustandes und die dabei in Betracht kom- 
menden StoffwechseUtörungen vgl. S. 94u.217ff.) 

Kommt es bei diesen schwersten Zuständen zu einer pathologischen Sern- 
nolenz, so ist andererseits eine Störung des normalen Schlafes ein Frühsymptom 



Fig. 5. Tüsiacher Habitus bei einem 8 Wochen alten Säugling mit alimentärer Toxi- 
kose. (Kollapsstadium mit tiefer Somnolenz). (Eigene Beobachtung.) 

selbst leichter Ernährungsstörungen. Die Schlafdauer und die Schlaftiefe 
leiden gleichzeitig. Der Grund ist vielleicht in verstärkten unlustbetonten 
Organgefühlen zu suchen. 

Die Allgetneingefühle, Hunger und Durst, werden von Ernährungsstörungen 
fast immer in Mitleidenschaft gezogen. Hochgradige und hartnäckige Anorexie 
charakterisiert die vorliegende Störung als eine schwere. Zum Teil ist sie gewiß 
durch die verlangsamte Magen entleerung oder, wie Finkelstein speziell für 
den Mehlnährschaden annimmt, duich verminderte Salzsäure bildung infolge 
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Chlorhungers erklärbar. Allein sie hat wahrscheinlich auch außerhalb der Ver- 
dauungsorgane und der Emährungsart gelegene Ursachen, worauf die besondere 
Häufigkeit und Stärke der Anorexie bei der parenteralen Infektion hinweist. 
Bisweilen macht sich die Abneigung gegenüber einzelnen Bestandteilen der 
Nahrung in besonderer Weise geltend, und man sieht nicht ganz selten aus dem 
weiteren Verlauf, daß das Kind dabei von einem richtigen Instinkt geleitet 
war, indem die ungern genommene Nahnmg sich als schlechter bekömmlich 
erweist. Merkwürdigerweise reicht auch in Zuständen hochgradiger Wasser- 
verarmimg das Durstgefühl häufig nicht aus, um eine auch nur annähernd 
hinlängliche Wasserzufuhr auf natürlichem Wege zu ermöglichen. 
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PhyBioIogiache Vorbemerkungen'). Naoh Überwindung des 
initialen Absturzes erhebt sich die Körpert«mperatur dea Neugeborenen all- 
mählich zum Temperatumiveau des nächsten LebensabschnitteB ; von der dritten 



Fig. 6. 

Temperaturkurven gesunder Brustkinder der ersten Lebensmonate bei 2-stündlicher 

Messung. (Eigene Beobachtung.) 

Lebenswoche an bewegt sie sich mit geringen Ausschlägen um einen Mittelwert 
von ungefähr 37,1 Grad Celsius, Die tägliche Schwankungsbreite steigt mit 
vorsehreitender Entwickelung von 0,25 Grad auf 0,57 Grad im sechsten Monat 
an imd erreicht im zweiten bis fünften Lebensjahr Werte von gegen 1 Grad. 
Der Verlauf der typischen Tageskurve läßt ein ziemlich scharf abgesetztes 
Tagesplateau von einem tiefer gel^enen Nachtstand deutlich unterscheiden. Die 
Übergänge erscheinen um so steiler, je älter das Kind. Der Anstieg zur Tagea- 
höhe erfolgt in der 2. bis 6, Morgenstunde, der Abfall abends zwischen 4 und 

ndell und 
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8 Uhr. Dieser Rhythmus ist durch die Periodizität des ganzen täglichen Ge- 
schehens veranlaßt und wird in erster Linie durch den Wechsel in der Muskel- 
innervation bedingt. Von der zweiten Schlafstunde an hält sich die Temperatiu* 
auf gleichmäßig niederem Niveau; psychische Erregungen, Geschrei lassen 
sie rasch ansteigen, während die Nahrungsaufnahme an und für sich ohne Wirkung 
bleibt. Äußere Einflüsse vermögen die gesetzmäßigen Tagesschwankungen nicht 
aufzuheben, wohl aber zeitliche imd quantitative Varianten hineinzubringen; 
beeinflußbar ist insbesondere die Tiefe der Nachtsenkung. 

Es ist in einfachen physikalischen Umständen begründet, daß die Körper- 
temperatur junger Kinder labil und ihr Regulationsmechanismus unzuverlässig 
ist. Die Voraussetzungen hierfür sind schon beim normalen, \4el mehr allerdings 
noch beim kranken Säugling gegeben. Wo wirksame äußere Einflüsse nicht 
mitspielen, erhält die Temperaturkurve des gesunden Säuglings bei zwei- bis 
dreimaliger Messung den Charakter der ,,Monothermie". Sa Ige hat wohl 
recht, wenn er meint, daß diese strenge Form außerhalb der Monotonie des 
Anstaltslebens häufige^ durchbrochen wird. Andererseits können r^elmäßig 
angesetzte äußere Eim^drkungen (z. B. das Bad) scheinbar gesetzmäßige Kurven- 
typen vortäuschen. 

In der absoluten Höhe des Tagesmittels machen sich erhebliche individuelle 
Differenzen geltend. Art und Menge der Nahrung beeinflussen beim Gesunden 
die Körpertemperatur wenig. Unterernährung und Hmiger können den Stand 
des Tagesniveaus abflachen und das Temperatur mittel herabdrücken (Gofferje). 

Daß gastrointestinale Funktionsstörimgen von Fieberbewegungen begleitet 
werden können, ist keine Erkenntnis der neuesten Zeit. Ein besonderes allgemein- 
pathologisches Interesse konnte das Symptom aber nicht fesseln, solange es durch 
die Annahme anatomischer imd bakterieller Grundlagen ausreichend gedeutet 
erschien. Erst die Einschränkung des Gastroenteritisbegriffes nahm einer großen 
Zahl von Fieberbeobachtungen ihre Selbstverständlichkeit und konnte zur 
Diskussion neuer Zusammenhänge zwischen Körpertemperatur und Ernährung 
anr^en. Durch die sich rasch einführende systematische Thermometrie zahl- 
reicher gesunder imd kranker Säuglinge erhielten diese Erwägungen gleich- 
zeitig eine breitere Basis. 

Weill (73) und sein Schüler Tib6rius (69) haben auf Unterschiede in 
der Temperaturkurve von Brust- und Flaschenkindern hingewiesen: während 
beim gesunden Brustkind die Temperatur höchstens um ein bis zwei Dezigrade 
um ein Mittel von 37 osziliere, zeige der Temperaturgang bei künstlicher Er- 
nährung stärkere und imregelmäßigere Ausschläge. Finkelstein (37) hat das 
Vorkommen dieses Unterschiedes, nicht aber seine strenge Gesetzmäßigkeit 
bestätigt. Jundell (50), Nobecourt und Merklen (59) und besonders 
Gofferje (44) konnten übereinstimmend die neue Lehre dahin präzisieren, 
daß in der Temperaturkurve nicht sowohl die Ernährungsweise an sich, als 
vielmehr die Reaktion des Säuglings auf dieselbe ihren Ausdruck finde, so daß 
Abweichungen von der ,,Monothermie** des gesunden Brustkindes ein feines 
Kriterium für leichteste Grade von Ernährungsstörungen bedeuten, und zwar 
bei natürlicher ebenso wie bei künstlicher Ernährung. Auf diesen Standpimkt 
stellen sich auch Czerny und Keller (7). 

Gröbere Fieberreaktionen in engster Abhängigkeit von einer bestimmten 
Emährungsform beobachtete Tugend reich (70). Auf Darreichung von 
Buttermilch mit Zuckerzusatz antworteten einzelne Säuglinge prompt mit 
steilem Temperaturanstieg imd verschieden schwerer Störung des Allgemein- 
befindens, und zwar ohne daß dabei die Magendarmfunktionen ernstlich gestört 
zu sein brauchten. Beim Aussetzen der Nahrung erfolgte kritischer Temperatur- 

Toblcr und Bessau, Eraähruni? und Stoffwechsel. 2 
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absturz. Tugendreich stellt diese Vorkommnisse den bekannten schweren 
Reaktionen zur Seite, wie sie gelegentlich bei der sog. Idiosynkrasie gegen Kuh- 
milch zur Beobachtimg kommen. 

Aus solchen imd älmlichen Beobachtungen ist auch die Finkelsteinsche 
Lehre vom alimentären Fieber zu der vor kurzem noch ungeahnten Bedeu- 
tung herausgewachsen, die sie heute für die Klinik des Säuglingsalters bean- 
spruchen darf, und der gegenüber der Endausgang des Streites um die theo- 
retischen Grundlagen des Symptoms nur sekundäres Interesse beanspruchen kann. 

In einer Serie sorgfältiger und mühevoller Untersuchungen haben sich 
Finkelstein imd seine Mitarbeiter bemüht, die Idinischen und experimentellen 
Grimdlagen einer neuen Fieberlehre zu schaffen. Dabei hat Finkelstein (38, 39) 
die Führung auf klinischem Boden übernommen. Er wies auf die engen Beziehungen 
hin, die das alimentäre Fieber mit dem bekannten toxischen Sjmiptomenkomplex 
verbinden, wie er sich bei den schweren akuten Stoff Wechselkatastrophen dem 
Fieber hinzugesellt. Wie das Fieber selbst aber, so stehen nach ihm der beglei- 
tende Grewichtssturz, die Reiz- und Lähmungserscheinungen des Nervensystems, 
die Bewußtseinsstörimg, die Glykosurie und die Azidose im engsten Abhängig- 
keitsverhältnis von der Nahrungszufuhr als solcher. Und zwar führten klinische 
Experimente Finkelstein zu dem Ergebnis, daß nicht die Nahrung schlechthin 
das Fieber erzeugt und unterhält, sondern daß im wesentlichen der Zuckergehalt 
derselben die Fieberreaktion beherrscht und bedingt, während den Eiweiß- 
stoffen eine fiebererzeugende Wirkung nicht nachgewiesen w^erden konnte und 
für das Nahrungsfett nur die Rolle eines Adjuvans abfiel^). 

Die Brücke von diesen klinischen Tatsachen zur theoretischen Fieber- 
lehre suchten die Experimente der Mitarbeiter Finkelsteins zu schlagen. 
Weg leitend blieb dabei der Gedanke, aus der als fiebererzeugend erwiesenen 
Nahrung den wirksamen Bestandteil zu isolieren imd ihn unter verschiedenen 
Bedingmigen dem Organismus einzuverleiben. 

Es war vor allem die Flüchtigkeit der Reaktion auf Zuckergaben, die eine 
Erklärung des Zuckerfiebers durch Alterationen der Ingesta iimerhalb des Darm- 
rohres etwa im Sinne des ,, gastrischen Fiebers" früherer Autoren unwahrschein- 
lich machte. Dagegen schienen gleich die ersten, in anderer Richtung tastenden 
Versuche auf den richtigen Weg zu weisen. Anknüpfend an die Ergebnisse 
älterer Tierversuche griff Schaps (66) den Gedanken an eine ,, Zucker Vergiftung" 
im eigenthchsten Sinne auf, deren Wirkungen er sich als physikalische nach 
Art der Salzwirkung vorstellte. Schaps könnt« zeigen, daß auf subkutane 
Injektionen kleiner Mengen (es genügten stets 5 ccm einer sterilen isotonischen 
Lösung von Milch- oder Traubenzucker) Säuglinge mit Fieber reagierten, das 
der Injektion unmittelbar folgte und nach spätestens 24 Stunden abgeklimgen 
war; Unruhe, Somnolenz, Erbrechen, Durchfälle, ja sogar Kollaps konnten das 
Fieber begleiten. Die Empfindlichkeitsschwelle lag meist zwischen 1 bis 5 ccm 
und zeigte sich vom Zustande des Kindes abhängig. Daß es sich dabei um eine 
„Salzwirkung" handelte, legte die Tatsache nahe, daß für den Ausfall der Reak- 
tion nicht die Art des Zuckers und seine absolute Menge bestimmend war, sondern 
die verschiedenen Zucker sich nach Maßgabe der molekularen Gewichtsmengen 
vertreten konnten. Ob die Gabe in hypo- oder hypertonischer Lösimg erfolgt«, 

^) Diese Beobachtungen haben später einen weiteren Ausbau erhalten, der 
unter anderm in den Untersuchungen Leopolds (52) zum Ausdruck kommt. Gesunde 
oder leicht gestörte Säuglinge erhielten in einmaliger Dosis 10 — 30 g Zucker; danach trat 
Fieber in einer großen Zahl von Fällen auf, jedoch nur dann, wenn es gleichzeitig zu Durch- 
fall kam. Einfache Zucker wirkten stärker als dextrin- und maltosenaltige, am stärksten 
der Milchzucker. Durch Zucker war Fieber schwerer auslösbar als durch entsprechende 
Mengen Salz. 
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war irrelevant. Schaps wiederholte daraufhin dieselben Versuche mit einer 
physiologischen Kochsalzlösung und kam zu dem Resultat, daß die Fieber- 
reaktion in gleicher Weise gesetzmäßig erfolgte. 

Die Schapsschen Versuche sind seither zahlreichen Nachprüfungen 
unterworfen worden und haben vielfach Bestätigung, mehrfach Widerspruch 
gefunden. Die Beobachtimgen der verschiedenen Untersucher lassen sich zu 
folgenden Hauptresultaten zusammenfassen: Mit subkutanen Injektionen von 
7 — 10%igen Milchzuckerlösungen erzielten Leopold und von Reuß (53) bei . 
Säuglingen in allen Fällen Temperatursteigerung, und auch Bingel (33) gibt an, 
daß die Reaktionen auf Zucker viel regelmäßiger und anhaltender waren als auf 
Salzlösungen. Mit physiologischen und hypotonischen Kochsalzlösungen (bis 
hinab zu 0,1%) konnten Gofferje und Möllhausen, L. F. Meyer und 
Rietschel (57), Friberger (42), Bingel (34), Cobliner (34a), Bendix und 
Bergmann (32) bei einer großen Zahl von Individuen Temperatursteigerungen 
hervorrufen; und zwar gelang es mit Mengen, die zwischen 5 und 180 ccm va- 
riierten und in Bingels Versuchen beim Erwachsenen 1000 ccm erreichten. Die 
Temperaturausschläge waren meist von mittlerer Höhe und schienen im allge- 
meinen von der injizierten Salzmenge abhängig. Intravenöse Injektion ver- 
stärkte die Allgemeinreaktion und steigerte die Häufigkeit ihres Eintritts. Alters- 
unterschieden schien keine besondere Bedeutung zuzukommen, während dagegen 
individuelle Differenzen derart sich geltend machten, daß crnährungsgestörte 
Säuglinge auf kleinere Dosen in höherer Zahl reagierten als gesunde. 

In einem gewissen Zusammenhang mit der Beobachtung einer starken Individual- 
disposition stehen interessante Salzfieberversuche am Kaninchen, von Davidsohn und 
Friedemann (35), wie von H. Freund (40). Aus ihnen geht zunächst hervor, daß das 
Salzfieber bei Kaninchen sehr viel leichter und regelmäßiger auszulösen ist als beim Menschen. 
Weiterhin konnten Davidsohn und Friede mann den Nachweis führen, daß durch 
Rinderserum anaphylaktisch gemachte Kaninchen gleichzeitig gegen die subkutane und 
intravenöse Injektion physiologischer NaCl-Lösung erhöhte Empfindliclikeit erwarben. 
Diese Versuche sind allerdings nicht unwidersprochen geblieben; weitere Literaturangaben 
hierzu finden sich bei Fried berger und Ito (43). 

Interessanten Erwägungen und Versuchen über das Adrenalinfieber folgend, hat 
H. Freund wahrscheinhch zu machen versucht, daß die erhöhte Disposition zum Kochsalz- 
fieber durch Vermittlung einer Erregungssteigerung im Sympathikusgebiet zustande komme. 
Bemerkenswert ist u. a. auch, daß Freunds Versuchstiere je nach der Ernährungsweise 
verschieden reagierten. 

An dieser Stelle mag auch erwähnt werden, daß die Wiederholung subkutaner Salz- 
und Zuckerinjektionen nach der Angabe der Mehrzahl der Autoren weder einen Immuni- 
tätszustand, noch eine gesteigerte Empfindlichkeit erkennen läßt; vereinzelte andere 
Angaben lauten widersprechend. 

Von Bedeutung auch für die Theorie des Salzfiebers sind die Versuche 
von Meyer und Rietschel (57), die Gift^drkung des Kochsalzes durch Zusätze 
anderer Salze abzuschwächen. Nach Analogie des Vorgehens von Ringer 
und Locke, Loeb und Ostwald bei ihren Untersuchungen an überlebenden 
Organen und an Wassertieren setzten sie der Kochsalzlösung kleine Mengen von 
ELalium und Kalziumsalzen zu und konnten zeigen, daß auf diese „entgiftete"' 
Lösung die positiven Reaktionen seltener oder in abgeschwächter Form erfolgten. 
Dieses Verhalten fand in Versuchen am Menschen wie am Tier Bestätigung 
(Bingel, Freund). 

Ungewiß bleibt dagegen zunächst noch der Mechanismus dieses ,, Entgif- 
tungsprozesses". Friedberger und Ito sind geneigt, ihn als eine einfache 
Interferenzerscheinung zu deuten. In Versuchen am Meerschweinchen sahen sie, 
daß die in schwachen Dosen ebenfalls pyretogen wirksamen Kalziumsalze in 
größeren Gaben Temperatursenkung erzeugen (vgl. auch Schloß [68a]) imd 
glauben, daß sich imter gegebenen Umständen die beiden Wirkungen gegen 
einander aufheben können. Im Sinne eines derartigen Vorgangs würde die 

2» 
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stets beobachtete Unregelmäßigkeit und Unzuverlässigkeit des „Entgiftungs**- 
Mechanismus bereif lieh sein ; denn der Temperaturausschlag könnte ja nur dann 
ausbleiben, wenn sich Wirkung und Gegenwirkung in annähernd gleicher Stärke 
entgegenstehen. Die Frage ist nur, ob die praktisch zur Verwendung gelangten 
Quantitäten beider Salze derart sind, daß sich ihre Wirkungen annähernd 
paralysieren könnten. 

Überblickt man die Gesamtheit dieser Resultate, so möchte die Existenz 
eines durch subkutane Injektion auslösbaren Zucker- und Salzfiebers als gut- 
gesicherte Tatsache erscheinen. Und doch mußte der hohe Prozentsatz refrak- 
tärer Fälle, die große und ungeklärte Rolle der ,, individuellen Disposition**, der 
„launenhafte** Charakter des Experiments, um mit Fri berger zu sprechen, 
Bedenken aufkommen lassen . Zwar erwies sich der Einwand Gofferjes, welcher 
das Fieber als Resorptionsfieber infolge G^webszertrümmerung am Injektionsort 
deuten wollte, in Gregen versuchen von Meyer und Rietschel als wenig stich- 
haltig. Aber angesichts der Tatsache, daß auch die Injektion destillierten Wassers 
in einzelnen Fällen die Temperatur beeinflußte, konnten auch diese Autoren 
sich des Eindrucks nicht erwehren, daß irgend ein, bisher nicht exakt definier- 
barer Faktor noch mit im Spiel sein müsse. 

Vor allem aber fand die Skepsis aller Vorsichtigen eine nicht zu verachtende 
Stütze an den trotz vielseitigen Verlangens weder übergehbaren, noch abstreit- 
baren negativen Resultaten vereinzelter Nachprüfer. Besonderes Aufsehen 
erregte die Mitteilung Weilands (72), welcher unter 50 Fällen im Säuglings- 
alter niemals Temperatursteigerungen über 37,5 erzielen konnte. Auch L ü d ke (54) 
und von derVelden (71) gelang es beim Erwachsenen nicht, Kochsalzfieber 
zu erzeugen. 

In dieser Situation wurde die Salzfieberfrage in allerletzter Zeit von neuem 
aufg^riffen und fast hat es den Anschein, als sollten sich all die stattlichen 
Resultate so mühevoller Versuchsreihen in dem Geheimnis eines kleinen Versuchs- 
fehlers auflösen und von all dem berechtigten Aufsehen, das sie erregten, nur 
das ,, sogenannte Kochsalzfieber" Samelsons (65) übrigbleiben. 

Samelson hat sich die Erfahrungen Wechsel manns und anderer zimutze 
gemacht, die festgestellt hatten, daß die der Salvarsaninjektion zugeschriebenen 
Schädigimgen großenteils durch das nicht einwandfreie Lösungswasser bedingt 
waren. Er konnte zeigen, daß allerdings eine zwar ,, sterile", aber die Leiber 
und Toxine von Bakterien enthaltende Kochsalzlösung Fieber zu erzeugen ver- 
mag, während eine durch mehrfache Destillation unter strengsten Kautelen 
absolut reingewonnene 0,8-prozentige Lösung in Mengen von 20 — 80 ccm sub- 
kutan injiziert in 17 Fällen reaktionslos vertragen wurde. 

Samelson sah seine überraschenden Angaben kurze Zeit darauf von 
Bendix und Bergmann bestätigt. Auch diese Autoren waren außerstande, 
mit einer unter strengsten aseptischen Kautelen gewonnenen Lösung einen 
typischen Temperaturausschlag zu erzeugen. Ihre Beobachtungen gewinnen 
noch dadurch an Interesse, daß sie die vielleicht allzu ängstlich scheinende Vor- 
sicht Samelsons bei der Herstellung der Lösung gerechtfertigt erscheinen 
lassen. Denn durchweg negative Resultate erzielten Bendix und Bergmann 
nur mit einem imter den sorgfältigsten Kautelen frisch redestillierten Wasser; 
wurde die Lösung auch nur kurze Zeit imter anscheinend unbedenklichen Um- 
ständen konserviert, so wurde ein negatives Injektionsresultat ungewiß oder 
unwahrscheinlich. Je geringer die aufgewendete Peinlichkeit und Vorsicht, 
desto eher imd stärker erfolgten positive Reaktionen. 

Wir können nach Experimenten von Aron (31) solchen Erfahrungen nur 
beipflichten ; denn auch hier zeigte sich wiederholt, wie leicht die unscheinbarsten 
Verstöße oder Versehen in der Technik der Gewinnung und Aufbewahrung der 
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Lösungen zu Fehlreaktionen führten. Bei dieser Lage der Dinge erscheint heute 
die Mehrzahl der älteren Versuche in zweifelhaltem Licht. Wo spezielle Kautelen 
nicht angewendet wurden, muß ihre Beweiskraft als entwertet gelten. 

Die neuesten zur Salzfieberfrage beigebrachten Tatsachen zwingen demnach 
zu der Annahme, daß die durch parenteral einverleibte Salz- (und Zucker-) 
Lösungen erzeugten Temperatursteigerungen mindestens unter Mitwirkung 
bakterieller Gifte zustande kommen können. Mit dieser Annahme stimmen 
Versuchsergebnisse Arons gut überein, nach welchen die pyrogen wirksame 
Substanz nicht koktostabil ist; 8 — 10 stündiges Sieden am Rückflußkühler 
vernichtete ausnahmslos den pjrrogenen Effekt zuvor wirksam befundenen 
Wassers. Dieselbe Giftwirkimg mit demselben, auf wenige Kubikzentimeter einge- 
engten Wasser zu erzielen, gelang bisher nicht in überzeugender Weise; denn 
selbst eine Einengung im Vakuum bei 40 — 50 Grad Celsius erwies sich für die wirk- 
same Substanz anscheinend nicht als indifferent. Bemerkenswert erscheint 
noch die Beobachtung, daß positive Temperaturausschläge von einer charak- 
teristischen Lokalreaktion b^leitet waren, die sicher nicht traumatischer Genese 
war; denn sie fehlte bei Lijektion apyrogener Lösungen auch da, wo es infolge 
rascher Injektion zu einzelnen Blutaustritten gekommen war. 

Endlich sei noch erwähnt, daß Freund und G r a f e (4 1 ) beim experimentellen 
Kochsalzfieber des Kaninchens die für das infektiöse Fieber charakteristischen 
Veränderungen des Stoffwechsels fanden. 

Die Bestätigung dieser Fragen bleibt wohl abzuwarten, ehe man das 
parenteral erzeugte Salzfieber endgültig ad acta legen darf. Es müßten schon 
absonderliche Zufälligkeiten im Spiel gewesen sein, wenn sich alle vorli^enden 
Befimde ausschließlich auf dies eine Moment zurückführen lassen sollten. Dies 
gilt z. B. für die Entgif tungs versuche der physiologischen Lösung. Aber mag 
auch, wie es den Anschein hat, der „Wasserfehler" das Feld behaupten, so ist 
damit dem Salzfieber wohl die wesentlichste Stütze, keineswegs aber aller Grund 
und Boden entzogen. Allzueng wurden bisher die Li jektions versuche mit dem 
Begriff des alimentären Fiebers verknüpft. Wir haben ihre Diskussion deshalb 
gänzlich von den im folgenden zu besprechenden Versuchen getrennt. 

Die Frage, ob es ein dem Zuckerfieber analoges, enterales Salzfieber gäbe, 
hat ihre Wurzeln ebenfalls im klinischen Boden. Das Bedürfnis nach einer 
der Teedität überl^enen Himgerkost hatte Finkelstein zu Versuchen mit 
Bouillon, Mineralwasser und anderen salzhaltigen Flüssigkeiten veranlaßt. 
Dabei wurde in zahlreichen Fällen nicht nur Fieber, sondern außerdem eine Reihe 
anderer Symptome aus dem Rahmen der „Zuckervergiftung** beobachtet. 
Systematische Untersuchimgen L. F. Meyers (56) stellten sich das Ziel, die 
Gesetzmäßigkeiten dieser Reaktionen aufzuklären und ergaben folgendes: 

Gesunde und kranke Säuglinge des ersten Lebensquartals zeigten auf die 
einmalige Gabe von 100 g einer 3% igen Kochsalzlösung, die in zwei Hälften 
innerhalb zwei Stunden gereicht wurde, eine gesetzmäßig eintretende Fieber- 
reaktion von 12- bis 24-stündiger Dauer. Bestimmend für den Ausfall der Reaktion 
war einerseits die eingeführte Menge der Lösung, andererseits besonders deren 
Konzentration. 100 g einer 1 %igen Lösung bewirkten in 53 % aller Fälle eine 
Fieberreaktion, während dieselbe Menge einer 0,75 %igen Lösimg effektlos 
blieb und 300 g hiervon nur die akut Magendarmkranken zu beeinflussen ver- 
mochten. Weitere Versuchsreihen machten es wahrscheinlich, daß die pyretogene 
Wirkung an das Kation Na des Salzes gebimden sei ; mit Kalium- und Kalzium- 
salzen war kein Fieber zu erzeugen, während von den Natriumsalzen außer dem 
Chlorid auch das Brom- imd Jodsalz in äquimolekularer Menge pyretogen wirkten. 
Daß es gerade nur die Halogen Verbindungen des Natriums waren, die zu Fieber 
führten, erklärte sich Meyer durch die große Resorptionsgeschwindigkeit 
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gerade dieser Salze. Es ergab sich ihm der Schluß, daß das Salzfieber seiner 
Beobachtungen der Ausdruck einer spezifischen Wirkungsfähigkeit der Halogen- 
natriumverbindungen sei. 

Auch diese Versuche L. F. Meyers mit enteraler Zufuhr verschiedener 
Salzlösungen haben vielfache Nachpriifungen erfahren imd dieselben, soweit es 
sich um das Tatsächliche handelt, im allgemeinen durchaus bestanden. Will 
man die wesentlichsten Ergebnisse der einschlägigen Arbeiten von Schloß (67), 
Rosenstern (61), Friberger (42), Nothmann (60) kurz zusammenfassen, 
so läßt sich etwa Folgendes aussagen: 

Die zu prüfenden Salze wurden in der Menge von 0,5 bis 1 g einmalig der 
Nahrung zugefügt oder es wurden 0,85 — 3 %ige Lösungen meist in der Menge von 
50 — 100 g verabfolgt. Bei ausreichender Dosierung reagierten gesunde wie 
dyspeptische Säuglinge fast stets mit typischem Fieberanstieg, begleitet von 
Störungen des Allgemeinbefindens, die sich vereinzelt bis zum Bilde der alimen- 
tären Intoxikation steigern konnten. Niemals fehlten leichtere oder heftigere 
Darmerscheinungen ; wo Durchfall ausblieb, kam es meist nicht zu Fieber. Dem 
Fieber entsprechend, jedoch zeitlich dagegen verschoben, kam es zur Leuko- 
zjrtose (Rosen Stern). Außer dem Chlomatrium erwiesen sich eine ganze Reihe 
anderer Natriumsalze als mehr oder weniger wirksam, am regelmäßigsten die 
Jod- und Bromsalze. Alle pyretogen wirkenden Salze konnten gelegentlich 
statt des Fiebers Temperatursenkungen herbeiführen, eine scheinbar paradoxe, 
jedoch mit der allgemeinen Fieberlehre nicht imvereinbare Reaktionsweise. 
Am häufigsten war diese temperatursenkende Wirkung an die Kalziumsalze 
geknüpft (Schloß, später von L. F. Meyer [22] bestätigt). Positive Resultate 
wurden insbesondere bei Säuglingen des ersten Lebensquartals erzielt. Stets 
waren bei emährungsgestörten Lidividuen kleinere Dosen stärker wirksam. 
Von Bedeutung für den Ausfall der Reaktion fand Nothmann auch den Zustand 
des Nervensystems. 

Weitere Bestätigungen fanden Meyers Experimente durch Rietschel und 
Koeppe (36), und nur Thiemich (36) konnte bei 17 gesunden Ammenkindem 
mit Gaben von 1 g NaCl und 1,5 g Natron bicarbonicum in Frauenmilch keine 
Fiebertemperatur erzielen. 

Nach alledem muß die Tatsache, daß sich mit hinreichend großen Salz- 
mengen bei zahkeichen gesunden und ernährungskranken Säuglingen auf ente- 
ralem Wege Fieber auslösen läßt, als durchaus gesichert gelten. Wo dem ent- 
gegen Kritik laut wurde, hat sie denn auch meist nicht an den Versuchsergeb- 
nissen, sondern an deren Deutung eingesetzt. 

Nach anfänglichen Vorbehalten zögerte die Finkeis teinsche Schule 
nicht länger, das auf subkutanem, intravenösem und enteralem Wege erzeugte 
Salzfieber in einheitlichem Sinne zu deuten und mit dem alimentären Fieber zu 
identifizieren (L. F. Meyer [55], S. 20). Die Vorstellimg, die man sich vom 
Zustandekommen des Salzfiebers machte, war, daß die auf verschiedenen Wegen 
in den Kreislauf gelangten Salz- und Zuckermengen auf physikalische Weise, 
und zwar durch eine spezifische Ionen Wirkung, speziell eine solche der Kationen, 
auf die Körpertemperatur wirkten. Soweit das enterogene Fieber in Betracht 
kam, mußte für den Durchtritt nicht ,, entgifteter" salzartiger Nährstoffe eine 
Fimktionsstörung des Darmepithels in Anspruch genommen werden. Dies alles 
schien so gewiß, daß L. F. Meyer den Beweis dafür, daß es sich um etwas anders 
als eine reine und direkte Salzwirkimg handeln könnte, für überflüssig erachtete. 
Und doch hat gerade hinter diese letzten Schlüsse die Kritik ihre Fragezeichen 
gesetzt. Zwar ist Meyers Auffassung Schloß durchaus beigetreten (68 a, 
S. 22) und hat die Verschiedenheiten in der Wirkung der verschiedenen Salze 
in deren verschiedenen Ausscheidungs- und Wasserbindungsverhältnissen ge- 
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sucht : plötzlich eintretende starke Salz- oder Wasserbindimg führe zu Fieber, 
plötzliche Entziehung mache Untertemperatur (68 b). Gerade dieser auf- 
fallende Parallelismus zwischen Wasserretention und Fieber (Schloß) führte 
aber hinüber zu Deutungsversuchen des Salzfiebers, die auf theoretisch ganz 
anderem Boden stehen als die der genannten Autoren. 

Im Jahre 1907, also vor dem Bekanntwerden des enteralen Salzfiebers 
hatten Heim und John (45) zur Behandlung der akuten Exsikkationserschei- 
nungen bei den alimentären Toxikosen die innerliche Darreichung 1 %iger 
Salzlösimg in größeren Mengen empfohlen, ein Verfahren, das vielfach Nach- 
ahmung fand und von manchen gelobt wurde (z. B. Ibrahim [36]). Unter 
dieser Behandlung sahen Heim und John die Entgiftung und Entfieberung 
sich glatt vollziehen. Ähnliches hatten andere bei Moros salzhaltiger Karotten- 
suppe und anderen Salzlösungen gesehen und es mußte zum Widerspruch heraus- 
fordern, daß dieses therapeutische Regime recht eigentlich das pathogenetische 
Prinzip verkörpern sollte. In einer Reihe von kritischen und experimentell 
klinischen Untersuchungen haben Heim und John (46, 47, 48, 49) eine neue 
Theorie des Salzfiebers aufzustellen und zu erweisen versucht. Nach ihrer 
Ansicht hängt die pyretogene Wirkung der Salze aufs engste mit der hydropigenen 
zusammen. Da der Körper zu seiner Entwärmimg auf dem Wege der Per- 
spiration Wasser braucht, muß eine Wärmestauung überall da entstehen, wo er 
über hinreichende Wassermassen nicht disponieren kann. Das ist nicht nur 
da der Fall, wo rapide und nicht sofort ersetzbare Wasserverluste zur Exsikkation 
führen, sondern auch da, wo das aufgenommene Wasser durch gleichzeitig 
gereichte Salzmengen in den Körpergeweben festgehalten wird. Unter diesen 
Umständen komme es zur Steigerung der Körperwärme infolge vorübergehender 
Insuffizienz der Wasser Verdampfung von der Hautoberfläche. Wo dagegen 
eine Exsikkation und Bluteindickimg bestehe, da schaffe die Wasserzufuhr erst 
die Voraussetzung der Entfieberung. Demnach käme alles darauf an, die Salz- 
lösung nicht in einer Konzentration zu reichen, die den Organismus zu ihrer 
Verdünnung und dadurch zu weiteren Wasser Verlusten zwinge. 

Nichts konnte den Verfechtern dieser Lehre gelegener kommen, als das 
von Grande 11 und Müller (58) beschriebene Hunger- oder Durstfieber. Diese 
Autoren komiten in einwandfreien Versuchen erweisen, daß Einschränkung 
der Flüssigkeitszufuhr bei gesunden Säuglingen zu steigenden Temperatur- 
erhebungen führte, denen auf Wasserzufuhr prompt die Entfieberung folgte. Nach 
Heim und John ist auch das dyspeptische Fieber nichts anderes, als eine miti- 
gierte Form des Durstfiebers; infolge von Wasserverlusten durch den Stuhl 
muß der Dyspeptiker Wasser einsparen. Das ist auch der Grund, weshalb 
dyspeptische Kinder g^en äußere Temperatureinflüsse (Übererwärmung) 
empfindlicher werden als normale. Die fiebererregende Wirkung des Zuckers 
ist nur eine indirekte, auf dem eben beschriebenen Umwege über die Dyspepsie. 
Ja, auch die Hypothermie läßt sich alimentär durch Zufuhr wasserentziehender 
oder Ausfuhr wasserretinierender Stoffe erklären. 

Die Heim - John sehe Lehre hat ohne Zweifel viel Bestechendes. Es ist 
wohl kaum zu bezweifeln, daß die theoretischen Grundlagen dieser Auffassung 
zu recht bestehen und daß ihre Voraussetzungen unter Umständen beim kranken 
Säugling erfüllt sein können. Erwiesen ist indessen noch nicht einmal die Identität 
des experimentellen Salzfiebers mit dem Wärmestauungsfieber. Diese folgen- 
schwere Entscheidung läßt sich auf den wenigen, und immerhin nicht überzeugen- 
den Versuchen der beiden Autoren ebensowenig aufbauen, wie auf den drei, 
bei Schloß entnommenen Wasserbilanzen. 

Mit guten Gründen ist Marie Katzenellenbogen (51) den Heim- 
John sehen Ausführungen entgegengetreten. Zwar kann das Argument, daß 
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das durch subkutane Injektion erzeugbare Kochsalzfieber durch gleichzeitige 
orale Wassergaben unbeeinflußt blieb, nach dem oben zur Grenese dieses Fiebers 
Gresagten nicht aufrecht erhalten werden. Jedoch ließ sich in Versuchen mit 
oraler Verabreichung von Kochsalz zeigen, daß die Perspiratio insensibilis durch 
die hydropigene NaCl- Wirkung nicht beeinflußt wurde; dieselbe blieb vielmehr 
auch bei Kochsalzzulage zu wasserarmer Nahrung, wobei es zu Fiebertemperatur 
kam, annähernd konstant. Die Fieberentstehung wurde nur durch das mit 
dem Salz gleichzeitig verabreichte Wasser, also durch die Konzentration der 
Lfosung beeinflußt, ohne daß dabei die Perspirationsgröße anwuchs. Auch ließ 
sich an Hand des Brechungsindex des Blutserums imd vermittelst der Blutzäh- 
lung zeigen, daß die Konzentration der Grewebssäfte allein nicht zu Fieber führte. 

Mit diesem Material ist die Bedeutung der Heim - John sehen Theorie 
nicht durchaus und prinzipiell widerlegt. Aber wenn sie auch in gewissem Um- 
fange ihre Geltung behaupten sollte, so will uns doch scheinen, als hätten Hei m 
und John in ihren letzten Darlegimgen zum mindesten den Geltungsbereich 
ihrer Fiebertheorie über deren Kraft gespannt, bevor noch prinzipielle Bedenken 
hinreichend widerlegt sind. Ist die Theorie bei den schweren Störungen des 
Wasserwechsels allenfalls diskutabel, so muß man sich doch vor Augen halten, 
daß der Organismus im allgemeinen mit erheblichen und leicht disponiblen 
Wasserreserven arbeitet, die vor dem Eintritt stärkerer Gewichtsverluste un- 
möglich schon erschöpft sein können. Es wird, wenn anders der Mechanismus 
des alimentären Fiebers schlechthin im Sinne der Heim - John sehen Theorie 
gedeutet werden soll, unumgänglich nötig sein, die gesetzmäßige Abhängigkeit 
der Tempera turbewegungen vom Wasserhaushalt weiterhin an zwingendem 
Material zu erweisen. Zunächst scheinen noch manche gewichtigen klinischen 
und experimentellen Beobachtungen diesem Gedankengang im Wege zu stehen. 

Die Finkelstein - Meyersche Auffassung des alimentären Fiebers hat 
noch andere Einwände erfahren, denen man nicht jede Berechtigimg absprechen 
kann. Rosen thal (62)^) zeigte, daß es unter Umständen, wo sicher Zucker im 
Blute kreist, zu Temperatursteigerungen nicht kommt. Nicht von der Hand 
zu weisen ist sicherlich auch der Einwand Salges (63), welcher geltend macht, 
daß die große Mehrzahl der zur Frage des alimentären Fiebers angestellten 
Versuche mit Bedingungen operiert, wie sie unter natürlichen Verhältnissen 
für die Pathogenese alimentärer Störungen niemals in Betracht kommen, und 
die in das labile Gefüge des Säuglingsorganismus durch ihre imnatürliche Wucht 
geradezu eine neue Unbekannte einführen. In der Tat entsprechen die von 
manchen an Säuglinge verabreichten Salzmengen bei Umrechnung auf den 
Erwachsenen nach Salges etwas hoher Kalkulation Dosen zwischen 60 — 100 g. 
Die Reaktion des Säuglingsorganismus auf derartige Eingriffe ist allerdings für 
die Klinik von beschränkter Bedeutimg. 

überblicken wir zum Schlüsse noch einmal den groß angelegten und mit 
so viel Eifer geförderten Aufbau der Lehre vom alimentären Fieber, so schrumpft 
er vor kritischen Blicken auf ein ziemlich bescheidenes Besitztum zusammen. 
Fest imd endgültig gesichert steht eigentlich nur das Fundament : die Tatsache 
eines von Art und Menge der Nahrungszufuhr beherrschten Fiebers. Was darauf 
aufgebaut ist, scheint ins Wanken zu geraten und an all dem imposanten experi- 
mentellen Ausbau rütteln die Zweifel. Von neuem erhebt sich in diesem Augen- 
blick die zwar eingeschüchterte, aber niemals ganz verstummte Frage*), ob denn 

^) Auf seine weiteren interessanten Versuchsergebnisse an Hunden kann an dieser 
Stelle nicht eingegangen werden. 

») Vgl. z. B. Rosenthal (62). Klotz (Diskussion Königsberg 1910. Verhandl. d. 
Gesellsch. f. Kinderheilk. S. 25) und V'ogt (Verhandl. d. schles. Gesellsch. f. vaterl. Kultur, 
Oktober 1907). 
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nicht den bakteriellen Giften, die eben im Begriffe sind, das subkutane Salz- 
fieber zu erobern, trotz allem auch beim enterogenen Fieber eine Rolle zufallen 
könnte? Wir glauben für die Bejahung dieser Frage gute Gründe zu haben; 
allein sie entbehren zurzeit noch des experimentellen Beweises. 
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III. Wachstum und Ernährung. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen. — I. Begriff und Wesen des Wachs- 
tumsprozesses. — IL Kriterien des Wachstums. — Pseudo Wachstum. — III. Bedingungen 
des Wachstums. — 1. Wachstumstrieb. — 2. Wachstumssituation. — 3. Wachstumsarb^it. 

— „Erhaltungsbedarf". — 4. Wachstumsleistung und Wachstumskoeffizient. — IV. Ablauf 
des Wachstums. — Durchschnittswerte. — Wachstumsperioden. 

Störungen des Wachstumsvorganges. — I. Zeitliche Abweichungen. — 
1. Grenzfälle pathologischen und physiologischen Wachstums. — 2. Konstitutionelle 
Wachstumsstörungen. — Neuropathie und exsudative Diathese. — Hypoplasie, Hypo- 
trophie und InfantiUsmus. — 3. Alimentäre Wachstumsstörungen. — Allgemeine und 
partielle Unterernährung. — IL Quahtative Abweichungen. — 1. „Dissoziiertes Wachs- 
tum". — Mechanismus und Chemismus desselben. — 2. Pathologische Wachstumsprodukte. 

— Korrelationsstörungen. — III. Wachstum in der Reparation. — IV. „Wachstums- 
krankheiten". 

Wachstum ist zunächst gleich Größen Vermehrung und in dieser allgemeinen 
Bedeutung ein Ausdruck der heterogensten Prozesse in der belebten und leblosen 
Natur. Historische, wissenschaftliche und praktische Gründe fordern für den 
Wachstimisbegriff im biologischen Sinne einen engeren Rahmen. Fußend auf 
der Anschauung der meisten Physiologen und anlehnend an die Formulierung 
von Schloß und Friedenthal verstehen wir unter Wachstum belebter Or- 
ganismen die in morphologischem und chemischem Sinne artge- 
mäße Entwickelung in der Richtung auf ihre Terminalform. Diesen 
Inhalt gibt dem Wachstumsbegriff auch der ärztliche Sprachgebrauch, indem 
er es ablehnt, jede beliebige Massenzimahme des Körpers mit einzu begreifen. 
Wenn nicht klare Begriffe verwirrt werden sollen, geht es nicht an, eine der 
Normal-Proportion fremde Aufspeicherung von Körperbausteinen als Wachstum 
zu bezeichnen (Camerersen. [79]). Wäre Gewichtsanstieg durch vermehrte Fett- 
ablagerung Wachstum, dann müßten auch dem Erwachsenen breite Wachstums- 
möglichkeiten zugestanden werden, und wenn man gar Gewichtsausschläge durch 
Zu- und Abströmen von Ödemwasser als Wachstumsprozesse erörtern wollte, 
so würde damit der Wachstumsb^riff durch einen ihm wesensfremden Vorgang 
ins Uferlose erweitert werden. 

Substrat jedes physiologischen Wachstums ist das Protoplasma der leben- 
den Zelle, sein Wesen die Zellvermehrung durch Teilung; da jede neugebildete 
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Zelle ihre Größe auf die der Mutterzelle ergänzt, ist eine Massen- und Volum- 
zunahme die notwendige Folge jedes Wachstums. 

Der Wachstums Vorgang selbst ist der direkten Beobachtung verschlossen. 
Wir vermögen nur mit relativ groben Methoden einige Wachstumskonsequenzen 
zu registrieren. Eine solche Äußerung des Wachstums Vorganges ist der Gewinn 
an Körperlänge. Unabschätzbare Serien von Zellteilungen müssen sich voll- 
ziehen, Millionen von Zellen neugebildet werden, bis der dreidimensionale Vorgang 
wenigstens in der Längsachse des Körpers zu einem eben faßbaren Ausdruck 
gelangt. Dabei erfahren wir nichts über das Wachstum in anderen Richtungen, 
nichts über den Anteil einzelner Körperregionen und Organe. Früher und deut- 
licher kann sich der Wachstumsvorgang in der Vermehrung der Körpermasse 
äußern ; allein die Wägungsmethode ist nicht elektiv imd ihre Resultate können 
von Fehlerquellen erdrückt werden. Ihre Zahlen sind stets eine Summe aus 
unbekannten Summanden, deren kleinster nicht selten das Wachstum ist. Ja, 
es können r^ressive und progressive Vorgänge sich gegenseitig aufheben und das 
Wachstum ohne Ausdruck bleiben^). 

Man hat aus praktischen Erwägungen heraus den Begriff des Längen- 
wachstums und des Gewichtswachstums aufgestellt und die beiden Kom- 
ponenten nicht nur getrennt betrachtet, sondern oft in Gegensatz gebracht. 
Im Grunde genommen gibt es nur ein Wachstum schlechthin, welches bald für 
die eine, bald für die andere Methode früher oder leichter nachweisbar wird. Das 
physiologische Wachstum vermögen beide Methoden zu registrieren; es 
gibt aber Wachstumsstörungen, in deren Verlauf die gewöhnliche Koordi- 
nation durchbrochen wird, so daß Grewichtsstillstand und Wachstum, Längen- 
zuwachs imd Gewichtsverlust sich nicht gegenseitig ausschließen. Bei diesen 
methodischen Unzulänglichkeiten ist die Erforschung der Wachstumsvorgänge 
komplizierterer Organismen in hohem Grade erschwert. Von den beiden Methoden 
ist die Längenmessung zwar die zuverlässigere (Camerer sen. [79], S. 265, 
Czerny-Keller, [7, S. 622]), aber die gröbere, die Wägung die empfindlichere, aber 
trügerischere ; sie liefert brauchbare Resultate nur bei genauer Berücksichtigung 
des körperlichen Gresamtzustandes imd im allgemeinen nur — wie die Längen- 
messung — wenn größere Zeiträume ins Auge gefaßt werden. Denn bei hin- 
reichend langer Zeit wird ein Pseudowachstum entweder durch die klinische 
Beobachtung als solches erkennbar, oder aber es tritt die meist nicht länger 
ausbleibende Reversion des Vorganges ein. 

Mit den vorstehenden Ausführungen treten wir in einen Gegensatz zu Schloß (111), 
welcher in seiner Monographie über die „Pathologie des Wachstums" Ansatz und Wachstum 
identifiziert und sogar, um auch absteigende Gewichtsbewegungen unter den Wachstums- 
begriff bringen zu können, den logisch unmöglichen Begriff eines negativen Wachstums 
einführen möchte. Uns scheint eine Diskussion von Wachstumsfragen im Rahmen dieser 
Terminologie wenig fruchtbar. Ganz besonders aber halten wir den Versuch, ein so viel- 
deutiges Symptom wie die Gewichtsbewegung, mit so einseitiger Betonung in den Vorder- 
grund zu rücken und darauf eine Pathologie der Ernährung und ein System aufzubauen, 
für verunglückt. 

Physiologisches Wachstum kommt zustande, wenn der den jugend- 
lichen Organismen eigene Wachstumstrieb unter adäquaten Bedingungen zur 
Wirkung gelangt. Der Wachs tu ms trieb ist zunächst eine Eigenschaft aller 
jugendlichen Abkömmlinge der befruchteten Eizelle. Spätestens mit Beginn 
des extrauterinen Lebens scheinen jedoch noch andere, von außen an die Zelle 
herantretenden Kräfte auf das Wachstum Einfluß zu gewinnen. Drüsige Organe 
mit innerer Sekretion (Thyreoidea, Hypophysis, Genitaldrüsen) haben nahe 
Beziehungen zum Wachstumsprozeß, wie besonders Erfahrimgen aus der Patho- 
logie beweisen. Wir wissen nicht, ob von ihnen ausgehende spezifische Wachs- 

^) Über die vom Wachstum unabhängigen Gewichtsschwankungen siehe Abschn. IV. 
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tumareize die Körperzellaa treffen, oder ob sie indirekt, durch Deferung oder 
Bearbeitung von Bausteinen an der Zellkonstruktion mitzuwirken haben. 
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Der Wachstumstrieb ist am größten im Fötalleben » um nach der Geburt 
mit geringen Abweichungen von der Parabelform allmählich zu verflachen. 
Eine Akzeleration erfährt das Wachstum beider (Jeschlechter beim Eintritt 
in die Pubertätsperiode. Bezogen auf die Geburtsmasse ist das Wachstum am 
größten bei manchen gutgedeihenden Frühgeborenen (Pfaundler [106]) und 
manchen untergewichtigen, wenn auch ausgetragenen Neugeborenen (Freund 
[83], Opitz [103]). Opitz konnte feststellen, daß von 73 Kindern mit Geburts- 
gewicht unter 2750 g 21 die Durchschnittswerte Gesimder in einem kürzeren 
oder längeren Zeitraum erreichten und in einzelnen Fällen ihr Geburtsgewicht 
in 9 Monaten verdreifachten. 

Zu seiner Entfaltimg bedarf der Wachstumstrieb ganz bestimmter äußerer 
Bedingungen. Zunächst muß, bevor sie wachsen kann, die Zelle ihr Leben 
fristen: es muß ihr energetischer Umsatz bestritten und ihr Verlust durch Ab- 
nutzung gedeckt sein. Die nächste Voraussetzung des physiologischen Wachs- 
tiuns ist sodann die lückenlose Anwesenheit aller Zellbausteine am Orte ihrer 
Bestimmimg, also eine ganz bestimmte „chemische Situation'' (Friedenthal 
[84] , S. 260). Endlich kommt aber auch die über die Unterhaltungskosten 
hinausgehende Zufuhr dem Wachstum nur nach Abzug der Verluste durch die 
, ,spezif isch dynamische Wirkung der Nahrungsstoffe" zugute (Rubner[109,110]). 

Die Wachstumsarbeit selbst stellt nach Rubner an den Stoffwechsel 
des Säuglings keine beträchtlichen Anforderungen. Vielmehr beansprucht die 
jugendliche wachsende Zelle nur wenig über ihren Ansatz hinaus. Der größte 
Nutzeffekt wird naturgemäß im Embryonalleben erzielt, weil hier energetische 
Funktionen, für die später der wachsende Organismus aufkommen muß, von 
der Mutter übernommen sind. Aber auch dem jimgen Säugling erlaubt die 
relativ geringe Muskelarbeit, die er zu leisten hat, zugunsten des Ansatzes Er- 
sparnisse zu machen. 

Die stoffhchen Wachstumsbedingungen immer als erfüllt vorausgesetzt, 
ist die Möglichkeit eines physiologischen Wachstums gegeben, wenn das 
Angebot den ,, Erhaltungsbedarf" übersteigt, und zwar findet ein Wachstum 
beim Säugling schon bei geringen Überschüssen statt. Der Nahrimgsüberschuß, 
welcher ein Normalwachstum ermögücht, entspricht nach einer Berechnung 
Rubners für ein Brustkind in der 7. Lebenswoche dem kalorischen Wert von 
32% über dem des Mindestverbrauchs bei knappster Erhaltimgsdiät. Von 
dieser Mehrzufuhr gelangen 56% zum Ansatz, während der Rest durch ge- 
steigerten Wärme Verlust aufgezehrt wird. Man tut gut, derartige Berechnungen 
recht weitherzig aufzufassen und zu berücksichtigen, daß sie von irregulären 
Faktoren (Muskelarbeit, Temperament u. a.) leicht erschüttert werden können. 
Für die Wachstumsleistung gibt bei optimalen Emährungsbedingungen 
der Wachstumstrieb den Ausschlag . Er findet seinen Ausdruck im Wachstums- 
quotienten, dem Verhältnis der Energiemenge, welche als Wachstumsgewinn 
erscheint zu jener, welche mit der Dissimilation verbraucht wird; er ist hoch 
bei der Geburt, gleich Null beim Erwachsenen. 

Die Angaben über das physiologische Wachstum des Kindes beruhen 
meist auf rechnerischen Durchschnittswerten aus zahlreichen Längen- und 
Gewichtsbestimmungen von Kindern verschiedener Altersstufen. Die banale 
Wahrheit, daß diese Mittelbahn nicht den alleinigen Vertreter des physiologischen 
Lebens darstellt, muß immer \^ieder betont werden. Kein Wachstumsgesetz 
darf aus ihr abgeleitet, keine Größenforderimg auf sie gestützt werden 
(von Lange [95], Raudnitz [107], Monti [101], Pfaundler [26]). Viehnehr 
beansprucht die Individualität normaler Einzelwesen einen breiten Spielraum. 
Ihr g^enüber ist auch die Ernährung machtlos. Nie kann dieselbe, können 
äußere Faktoren überhaupt mehr tun, als dem individuellen Wachstumstrieb 
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freie Bahn schaffen. Auch die Beziehungen der beiden Maßgrößen (Länge und 
Grewicht) zueinander sind keine konstanten; vielmehr b^innen Perioden eines 
rascheren Wachstums immer zuerst mit einer Steigerung des Längenwachstums, 
dem das vermehrte Massen Wachstum erst nachfolgt (Axel Key [93]). Auch 
die periodischen Schwankungen der Wachstumsintensität verlaufen für Länge 
und Masse nicht kongruent. Wie Mailing Hansen (99) gezeigt hat, fällt die 
Periode des intensivsten Längenwachstums in die Frühlings- und Sommer- 
monate (April bis September). In dieser Zeit hält das Körpergewicht nicht 
gleichen Schritt; vielmehr erfolgen dessen größte Fortschritte im Beginn des 
Winters, zu einer Zeit, wo das Längenwachstum fast ruht. 

Pathologische Abweichungen des Wachstumsvorganges können 
den zeitlichen Ablauf oder die Anwuchsqualität betreffen. Von manchen Ano- 
malien des Wachstumstempos läßt sich kaum sagen, ob sie als krankhaft be- 
trachtet werden müssen oder viehnehr als zweckmäßige Anpassung an veränderte 
äußere Wachstumsbedingungen aufzufassen sind. Derartige Entwickelimgs- 
formen kommen am Massenwachstum meist stärker als am Längenwachstum 
zum Ausdruck. Man kann nicht selten die Beobachtung machen, daß die Ge- 
wichtskurve bei gleichem Geburtsgewicht dasselbe Endresultat des ersten 
Lebensjahres auf verschiedenem Wege erreicht, ohne daß nennenswerte Erkran- 
kimgen dazwischen getreten wären (Czerny-Keller, S. 567, ,, Wachstums- 
typen** nach Monti). Während die Gewichtszunahme bei manchen Säuglingen 
in den ersten Lebensmonaten nur zögernd in seichten Stufen fortschreitet, 
sieht man das Körpergewicht bei andern gleich anfangs steil in die Höhe schnellen. 
Ein derartiges Tempo kami auf die Dauer nicht eingehalten werden und pfl^t 
regelmäßig früher oder später einer nicht weniger auffallenden Verflachung 
Platz zu machen oder sogar zu zeitweisem Stillstand zu führen. Umgekehrt 
sieht man die anfangs träger fortschreitenden Säuglinge im 2. Lebenshalbjahr 
ihre Gewichtskurve nicht abflachen, sondern steiler aufwärts richten. Das letztere 
ist am häufigsten bei von Geburt an künstlich ernährten Kindern, welche, ohne 
zu erkranken, doch anfangs Mühe haben, maximale Nutzungswerte zu erzielen. 
Der entgegengesetzte Kurventyp mit dem initialen steilen Anstieg kommt am 
ehesten bei natürlicher Ernährung an milchreicher Brust zustande, wo einem 
Übermaß an aufgenommener Nahrung auch ein übernormaler Nutzeffekt ent- 
spricht (Camerer, sen.). 

Gegen Ende des 3. Lebensquartals findet man besonders häufig eine 
stärkere Hemmung des Massenwachstums, die Camerer mit der Zahnung in 
Beziehung bringen möchte. Wie in solchen Fällen das Längenwachstum fort- 
schreitet, wissen wir nicht. Nicht unwahrscheinlich ist, daß es einen gleich- 
mäßigeren Gang einhält und die Gewichtsdifferenzen im wesentlichen auf ver- 
schiedener Aufspeicherung von Reservestoffen (Fettgewebe) beruhen. 

Hemmung und Ausbleiben des Gewichtswachstums über langfristige 
Perioden bei ausreichender imd physiologischer Ernährung und ohne manifeste 
Krankheitszeichen ist jedoch viel häufiger ein Frühsymptom angeborener 
konstitutionellerAbart. Man sieht solches bei ,,dy8genetischen*' (Klotz [94]) 
Säuglingen verschiedener Art, so im Verein mit den Stigmata der Neuropathie, 
wahrscheinlich als Folge eines gesteigerten Energieverbrauchs durch verstärkte 
Reaktion auf alle Lebensreize und durch verkürzte Schlaf Zeiten. 

Von besonderem Literesse ist aber die Entw ickelimgsstörung von Kindern 
mit exsudativer Diathese (Czerny [81]), weil hier die Wachstumsstörung 
nicht selten ins Fötalleben zurückgreift, so daß die Kinder, obwohl ausgetragen, 
mit imtemormaler Körpermasse geboren werden. Solche untergewichtigen Kinder 
zeigen oft bei ausreichender Brustnahrung unbefriedigende Gewichtszunahmen 
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oder Gewichtseti llstand. Über ihr Längenwa^hetum liegt ein größeres Material 
nicht vor; doch fanden wir Kinder dieser Art öfter auch bezüglich der Längen- 
entwickelung rückständig. Man könnte geneigt sein, in solchen Fällen einen 
primär verminderten Wachstumetrieb anzunehmen. Was aber dagegen an- 
geführt werden muß. ist die Beobachtung, daß nach kürzerem oder längerem 
Geivichtssti llstand nicht selten ein Nahrungswechsel bestimmter Art einen 
plötzlichen und anhaltenden Gewichtsansti^ im Gefolge hat. 

Nicht immer erfährt die Grundlage einer Entwickelungsstörung dieser Art 
eine Klärung durch das Hinzutreten manifester Symptome aus dem Rahmen 
der exsudativen Diathese, 
Vielmehr gibt es zweifellos 
untergewichtig und abnorm 
klein geborene und weiter- 
hin rückständig bleibende 
Kinder, bei denen irgendwie 
typische, greifbare Krank- 
heitezeichen dauernd aus- 
bleiben . Für diese Form kon- 
genitaler Konstitutionsano- 
malie möchten wir den Na- 
men Hypoplasie im enge- 
ren Sinne reserviert wissen. 

In etwas anderer und 
weiterer Fassung wurde ein 
ähnlicher Begriff als ,,Hypo- 
trophie" von Variot (114) 
in die Klinik eitigeführt, in- 
dem er den Versuch machte, 
die einfache Atrophie (,,atro- 
phie pondÄrale simple") von 
der ,,atr6psie" abzutrennen. 
Seine Schüler, Ignard (90) 
und Jigourel (89) haben 
den Gegenstand mit reichem 
Material belegt und beleuch- 
tet. Aus diesem enger um- 
schriebenen Atrophiebegriff 
hat Variot den der Hypo- 
trophie herausentwickelt. Er 
bereift darunter Kinder, die, 
oft ohne irgend «eiche Krank- 
heitszeichen aufzuweisen, hin- 
ter der Entwickelung nor- pjo g 

maier Kinder derselben AI- Normales und hypoplastLsches Mädelien gleichen Altera, 
tersstufe zurückbleiben. Ins- (Eigene Beobachtung.) 

besondere ist es das gestörte 

Iiängen Wachstum, das erlaubt, ein einfach abgemagertes Kind von einem in 
beiden Wachstumsformen rückständigen hypotrophi sehen zu unterscheiden. 
Der W^ zur Hypotrophie führt nach Variot und seinen Schülern meist über 
die gastrointestinal bedingte Atrophie und bedeutet eine Ausgangsform schwerer 
Arten derselben (Lascoux [96]). 

Wir glauben, daß auch hier wieder die Erscheinungen von selten des 
Magendarmtraktes zu sehr in den Vordergrund gerückt werden; die Frage, 
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wieweit dieselben Ursache, wieweit Folge der Hypotrophie aind, bedarf zum 
mindesten der Diskussion. Faßt man als Hypoplasie eine ätiologisch 
von der Ernährung und deren Störungen zunächst unabhängige, primäre Kon- 
stitutionsanomalie auf, dann entgeht man auch der Gefahr, daß der B^^ff 
durch eine zu weitherzige Deutui^ verwässert oder verkamt wird (Comby, 
Hutinelj. Die Pathogenese der abnormen Konstitution bleibt allerdings zur 
Zeit ungeklärt. Um homologe Vererbung (Pfaundler) handelt es sich nur 
in einem kleinen Teil der Fälle; nach französischen Autoren (Lascoux) könn«i 
verschiedene ,,diathBti8che Zustände" (Tuberkulose, Syphilis) ihre Grundlage 
bilden, auch Zwillinge, Debile und hereditär stigmatisierte Frühgeborene 
(Pfaundler) zeigen häufig das charakteristische Verhalten der Hypoplasie. 
Nach Czerny-Keller können Frühgeborene mit dysgenetischem Erbe während 
Jahren in der Entwickelung zurückbleiben. 



Fig. 9. 
von 6'/» Monaten neben gloichalt-prigem Normalen. (Eigene 
: Länge = 56 cm, Gewicht 3930 g. Xorm. S.; Länge = 64 cm, 
Genicht 5250 g. 

Sicherlich sind für die Frage der konstitutionell bedingten Wachstums- 
störungen diejenigen Fälle besonders lehrreich, bei denen die Wachstumshem- ■ 
mung ins Fötalleben zurückreicht imd in unternormalen Körpermassen recht- 
zeitig geborener Kinder zum Ausdruck kommt. Denn hier sind alle äußeren 
Wachstums beding ungen in einem Maße ausgeglichen, wie es im extrauterinen 
Leben nicht mehr erreichbar ist. Wir sind deshalb berechtigt, in solchen Fällen 
eine primäre Störung des Wachstumstriebes in erster Linie ins Auge zu fassen ; 
dieselbe kann sich dann beliebig weit ins postnatale Leben hinein geltend machen. 
Systematische Untersuchungen über das weitere Schicksal hypo plastisch er Neu- 
geborener verdanken wir Opitz (103). Derselbe stellte Nachuntersuchungen 
an 73 reifen Untergewichtigen an, die ihn zu folgenden Ergebnissen führten : 
28,7 "/ö der Kinder zeigten ein Wachstnmsphis und waren imstande, das anfäng- 
liche Gewichtsdefizit im \' ertauf verschieden langer Zeitabschnitte einzuholen 
und Durchschnittsmaße zu erreichen oder sogar zu übertreffen (Fig. 10; 2, 



Wachstum und Elmährung. 33 

5, 8). Eine aunähemd gleiche Zahl (20, gleich 27,4%) erzielte ein dem Durch- 
schnitt parallel gehendes Gewichts Wachstum, so daß die Relation zur Durch- 
Bchnittskurve während der Beobachtungszeit konstant blieb (Fig. 10; 1,4, 
7). Bei 43,9 % der Beobachteten machte sich ein vermindertes Wachstum auch 
weiterhin geltend, so daß die Distanz zur Normalkurve sich vergrößerte (Fig. 10; 
3, 6, 9). Am Längenwachstum machte sich auch hier die Hemmung in geringerem 
Grade geltend als am Gewicht (vgl. die Kurven). Die Gesamtentwickeluug 
und Morbidität der hypopiastischen Kinder wies keine hervorstechenden Eigen- 
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Fig. 10. 

Kuri'en des längen- und Gewichtswachstuma hypoplastisch er Kinder. {Nach Opitz.) 

tümlichkeiten auf; immerhin waren Anzeichen der exsudativen Diathese und 
häufig rekurrierende Ernährungsstörungen in einem relativ hohen Prozentsatz 
zu notieren. Ätiologische Momente von einiger Regelmäßigkeit oder Prägnanz 
ließen sich nicht herausschälen. 

Von diesen kongenitalen, in der Konstitution wurzelnden Zustanden minder- 
wertigen „Lebenfipot«ntials" (Escherich [82]) müssen die erworbenen sekun- 

Tobler imd Beswu, ErnähninK und StoHwecheel. 3 
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dären Entwickelungsatörungen getrennt werden. Ihnen kommt im G^ensatz 
zur Hypoplasie der Name der „Hypotrophie" zu. Hier sind Ernährungs- 
schäden verschiedener Art am Werk gewesen, haben Inanition und rezidivierende 

Magendarinstörungen von protrahiertem Verlauf die gesamte Eiitwickelung zu 
stören vermocht, oder Infektionskrankheiten zu wiederholten Malen Ernährung 






und Wachstum gehemmt. Es liegt in der Natur der Sache, daß mau die schwersten 
und auftgepriigtesten Typen dieser Art jenseits des Siiugliiigsalters antrifft. 
Denn wo keine primäre Wachstumshemmung vorliegt, da gehöien allemal 
flchwere Störungen mit äußerst chronischer Wirkungszeit dazu, um eine erlieb- 
liche und dauernde Wachstumshemmung zu zeitigen (s. u.). Ohne weiteres 
ergibt sich die Überi^ung, daß sicli bezüglich der Wachstunisstörung an eich 
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dasselbe klinische Endresultat ergeben kann, ob es sich um eine primär ver- 
langsamte oder sekundär gehemmte Entwickelung handelt .und daß auf dem 
Boden der Dysgenesie (Klotz [94]) infolge der „Tropholabilität" solcher In- 
dividuen sekundäre Faktoren um so stärker zur Wirkung gelangen. So können 
Brücken von der einen Form zur andern führen. Aber wenn auch die klinischen 
Begleiterscheinungen imd die Verlaufsart öfter entscheidende Differenzen nicht 
bringen, so beruht doch der Unterschied zwischen der hypoplastischen und 
hypotrophischen Entwickelungsstörung auf dem festen Boden verschiedener 
Ätiologie. Die hier angestrebte Trennimg hat mit geringen Abweichxmgen auch 
Klotz für nötig erachtet, indem er eine „echte genuine Hypotrophie" von einer 
„sekundären symptomatischen" unterscheidet. 

Fälle der letzteren Art sind es größtenteils, die He rte r ( 13) unter dem wenig 
glücklichen Namen des intestinalen Infantilismus beschrieben hat. „In- 
fantilismus" ist ein bereits vergebener Ausdruck für einen Gregenstand von be- 
stimmtem und umgrenztem Inhalt, mit dem die hier geschilderten Zustände 
nur einige äußere Merkmale gemeinsam haben; was aber die ätiologische Rolle 
der intestinalen Infantilität anbelangt, so haben wir an anderer Stelle die Un- 
haltbarkeit dieser Ansicht zu erweisen versucht (vgl. S. 235) . Ihre Zugehörigkeit zur 
Gruppe der Hypotrophie erweisen diese Fälle nicht nur durch ihre Anamnese, 
sondern vor allem auch durch die Kombination der Wachstumsstörung mit 
vielfältigen anderen pathologischen Zeichen, wie Meteorismus, Anämie, gastro- 
intestinalen Störungen schwerer Art trotz vorsichtigster Ernährung, Darmatonie, 
Neigimg zum Symptomenkomplex des Pseudoaszites (113) und zu alimentären 
Ödemen. Auch Heubner (86) betont den späten Beginn solcher, von ihm unter 
dem Namen der „schweren Verdauungsinsuffizienz" beschriebenen Entwicke- 
lungsstörungen, wenn er auch auf eine kongenitale Schwäche der Verdauimgs- 
werkzeuge als Grundlage zurückgreifen möchte. Nicht als wesentlich oder 
gesetzmäßig können wir im Gegensatz zu Klotz (S. 211) die Kombination dieser 
Hjrpotrophieform mit Neuro - Psychopathie ansehen und noch weniger seinem 
„unzweideutigen Beweis" hierfür folgen, wonach der sog. Infantilismus durch 
therapeutische Maßnahmen von dieser Richtung aus rapid gebessert werden 
könnte. 

Wir haben mit diesen Erörterungen bereits mehrfach das Gebiet berührt, 
auf das unser lebhaftestes Interesse hinzielt: die Beziehungen zwischen 
Wachstumsstörung und Ernährung. Hier beginnen die Fragen präziser, 
die Antworten sachlicher zu werden; denn wir betreten den Boden, auf dem 
der klinischen Beobachtung das Experiment aufklärend zur Seite steht. 

ICann die Ernährung, wie wir sahen, das normale Wachstum kaum beschleu- 
nigen, so ist andererseits unzweifelhaft, daß sie es zu stören imd zu hemmen 
vermag. Prinzipiell ergibt sich dies ohne weiteres aus den chemischen Voraus- 
setzungen des Wachstums überhaupt. , »Wachstum", sagt Rubner, „beginnt 
erst dann, wenn die Zelle über das Maß des minimalsten Kraftbedürfnisses hin- 
aus ernährt wird" und ,,sind die Zellen eines jungen Tieres ungenügend ernährt, 
so geht das Wachstum nicht weiter, auch nicht imter Sinken des Kraftwechsels". 
Da aber der Kraftwechsel imter ein Minimum nicht sinken kann, so muß er 
bei Zufuhr imter dieser Schwelle auf Kosten des Körperbestandes ablaufen 
und dessen Masse verringern. Auch kann es ohne Neubildung protoplasmatischer 
Substanz wahres Wachstum immöglich geben und die der Eiweißbildner ent- 
behrende Zelle muß zur Wachstumsruhe kommen. 

O.Kellner, sowieKellogg und Bell (91,92) konnten Seidenraupen durch 
Verringerung der Nahrung zu verlangsamtem Wachstum zwingen. Lassa - 
bli^re (97) ernährte von vier jimgen Hunden drei mit Brotsuppe, den vierten 
unter Milchzusatz, und sah die ersteren an Gewicht und Länge zurückbleiben. 

3» 
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Aron (74, 75) zog junge Hunde mit verschiedenen Mengen einer gleichartigen 
Nahrung von ausreichendem Eiweiß- und Salzgehalt auf und erzielte Gewichts- 
stillstand von monatelanger Dauer. Waters (117) kam zu analogen Ergeb- 
nissen bei unteremährten Kälbern. 

Die einhelligen Ergebnisse der Tierversuche haben auch am wachsenden 
Säugling ihre Bestätigung gefunden. Gesunde, an der Brust unterernährte 
Säuglinge vermochten während Wochen und Monaten kein Grewichtswachstum zu 
erzielen (Freund [83], Birk [77]), und Camerer (80) beobachtete in den ersten 
fünf Lebensjahren eines periodisch stark imteremährten Kindes ein dauerndes 
Zurückbleiben der Gewichtskurve. Über die Wirkung der Unterernährung 
auf das Wachstum in späteren Entwickelungsperioden liegt ein exaktes Material 
bisher nicht vor. Oppenhei mer und Landauer (104) fanden zwar einen großen 
Prozentsatz von Münchener Volksschülern in bezug auf verschiedene Körper- 
maße unter dem Durchschnitt stehen; aber man muß wohl Pfaundler (26) 
zugeben, daß seine Kritik an Material und Methode der beiden Autoren die 
wissenschaftliche Verwertbarkeit der interessanten Mitteilungen einschränkt. 
Doch meint auch Vierordt(115) ,daß bei unterernährten Kindern in der Pueritia 
eine Hemmung der Massenzunahme des Körpers die Folge sei und nach 
Heubner^) erreichen die Kinder ungünstig situierter Klassen die Wachs- 
tumsbeschleunigung der Pubertätsperiode später als die der Wohlhabenden. 

Diese Beobachtungen lassen sich auf breitere Basis stellen, wenn wir 
bedenken, daß es, abgesehen von ernsteren Allgemeinerkrankungen, für den 
Wachstumsträger, die Zelle, dasselbe bedeuten muß, ob es dem Organismus aus 
äußeren Gründen an Nahrung mangelt oder ob er die Zufuhr infolge einer Er- 
nährungsstörung sich nicht nutzbar zu machen vermag. 

Wenn wir nach alledem in den oben zitierten Sätzen Rubners über die 
Gesetzmäßigkeit des Wachstumsstillstandes bei Unterernährung ,, Wachstum** 
durch „Körpergewicht** ersetzen, so ist ihre Richtigkeit über allem Zweifel 
erhaben. Aber dahinter taucht die Frage auf, ob nicht ein modifiziertes 
oder beschränktes Wachstum auch unter Gewichtskonstanz erfolgen und 
in anderer Weise zum Ausdruck gelangen kann. Hier kommen wir auf die Tat- 
sache zurück, daß die Körper länge zwar das weniger empfindliche, aber um 
so zuverlässigere Maß des wahren Wachstumsprozesses ist. 

Variot (114) war der erste, der die Dissoziation der beiden Wachs- 
tumsqualitäten in der Wachstumspathologie beschrieben hat. Er und 
seine Schüler haben an großem Material erwiesen, daß die Wachstumsstörung 
am Gewicht früher und stärker zum Ausdruck kommt als an der Körperlänge, 
und haben als emen Typus der Wachstumsdissoziation die Hypotrophie auf- 
gestellt. Stets fanden sie beim Hypotrophiker das Gewicht weiter vom Durch- 
schnitt entfernt als die Länge, so daß das normalerweise vom L bis 15. Lebens- 
jahr abnehmende Verhältnis der Länge zum Gewicht größer bleibt als in der 
Norm. Auch für die experimentelle Wachstumsstörung hat Variots Schüler 
Lassa bli ere die Dissoziation erwiesen; denn während das Gewichtswachstum 
der unteremährten Hunde 34, 54 und 60 % der Normaltiere betrug, erreichte das 
Längenwachstum 68, 90 und 86% der Norm. Freund fand bei seinen fort- 
laufenden Messungen unteremährter Brustkinder trotz minimaler Gewichts- 
zunahmen das Längenwachstum unbeeinflußt und kommt zu dem Schlüsse, 
daß man bei Ernährungsstörungen im Säuglingsalter auf sehr \nel mehr imd 
sehr viel erheblichere Abweichungen der Körpergewichtskurve trifft als der 
Körperlängenkurve, imd in Ca merers oben zitiertem Fall stand bei einem Unter- 
gewicht von 2 kg gegenüber der Mittelzahl die Körperlänge eher über der Norm. 



^) Lehrbuch der Kinderheilkunde. 
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Unerheblich waren endlich auch in Arone Tierversuchen die Differenzen der 
Unterernährten an Höhe und Länge gegenüber der Norm, so daß bei zwar 
groDer Magerkeit doch eine ähnhche Statur erzielt wurde. Einzig Birka (77) Be- 
obachtungen scheinen von allen anderen abzuweichen. Allein seine Messungen 
erstreckten sich auf extreme Fälle von Unterernährung, und zwar bei Brust- 
kindern der ersten Lebenswochen. Es mag wohl sein, daß, wie er annimmt, 
dadurch besondere Verhältnisse geschaffen wurden, so nämlich, daß gerade in 
dieser Zeit des physiologisch größten Wachstumstriebes Hemmungen zum 
stärksten Ausdruck gelangen. Den von ihm beobachteten Fall eines etwas 
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Fig. 12. Fig. 13. 

Stafraförmigea Gewichts Wachstum eines gesunden Bruatkindea bei kurzen Perioden ge- 
ringer Unterernährung, t Frauenmilch. (Eigene Beobachtung,) 

älteren Kindes, bei welchem einem 314 Monate dauernden Gewichtsstillstand 
das liängen Wachstum fast parallel ging, halten wir nicht für beweisend, da wir 
im G^ensatz zu ihm eine gleiche Wachstum stendenz aller Kinder nicht annehmen 
können, und das an Geburtsgewicht und Länge zurückstehende Kind im 
Verdacht der konstitutionellen Anomalie haben. 

Danach ergibt sich also, daß bei gesunden Unterernährten wie bei Er- 
nährungsstörungen, bei der Atrophie und Hypotrophie stets dasselbe Verhalten 
hervortritt : daß nämlich das Körpergewicht von allen Schäden schwerer betroffen 
wird als die Lange, so daß auch ein Gewichtsstillstand von recht langer Dauer 



38 



Wachstum and Ernährung. 



1013 



das Längenwachstum nicht unterbricht und es zu einem Stillstand des eigent- 
lichen Wachstumsprozesses somit auch unter erschwerten Umständen nicht zu 
kommen braucht. Diese Regel gilt, wie aus den Angaben von Freund,Lascoux 
und Heubner hervorgeht, auch für Wachstumsstorungen anderer Art, z. B. 
infolge akuter und chronischer Infekte, wobei es eventuell sogar zu einer ent- 
g^engesetzten Verlaufsrichtung beider Kurven kommen kann. 

Die Frage, wie der jugendliche Organismus bei unzureichender Nahrung 
ein Wachstum möglich macht, verdient das größte Interesse. Schon Camerer 
und Freund haben an die Beobachtung angeknüpft, daß im exakten Stoff- 
wechselversuch am Säugling positive Stickstoffbilanz mit Gewichtsstillstand 
zusammenfallen kann (Rubner und Heubner). Dieses Verhalten findet 
seine Erklärimg darin, daß der wachsende Körper mit dem Nahrungsstickstoff 
äußerst sparsam zu hausen versteht und noch Wachstunisüberschüsse erzielt, 

wo er sich bereits gezwungen sieht, einen Teil 
seines Kraftbedarfes aus den Körperdepots zu 
decken. Dabei können Gewinn und Verlust 
sich die Wage halten oder gar letzterer über- 
wi^en, so daß ,, Wachstum** mit Gewichtsver- 
lust zusammenfällt. Beim gesunden Säugling 
ist in der Zeit des größten Wachstums das 
Massen Wachstumspotential so stetig und mäch- 
tig, daß die Gewichtskurve durch germgfügigere 
Hemmungen nicht aus der eingeschlagenen 
Richtung zu bringen ist. Vermindert man die 
Nahrung eines gesunden Brustkindes während 
einiger Tage um einen geringen Betrag, so geht 
hernach die Gewichtskurve nicht nur im alten 
Tempo weiter, sondern sie erreicht in einigen 
größeren Sätzen rasch die gerade Fortsetzung 
der Tage vor dem Stillstand (Fig. 12 , 13). 
Derselbe Vorgang kann sich unter dem Einfluß 
kurz dauernder Infekte abspielen (Fig. 14). 
Es ist nicht wohl denkbar, daß die zuvor schon 
optimalen Wachstumsbedingungen durch die 
Unteremährimg gesteigert wurden. Vielmehr 
gewinnt man die Vorstellung, daß die Zellneu- 
bildung sich bereits in der Zwischenzeit voll- 
zogen oder vorbereitet hat, so daß mit dem 
Moment vermehrter Zufuhr die aufnahmefertigen 
Zellen sich rasch mit dem noch fehlenden Bau- 
material ausstatten können. In ähnlicher Weise 
ist wahrscheinlich der enorme, das physiologische Wachstum weit über- 
schreitende Ansatz im Stadium der Reparation zu verstehen (s. u.). 

Wo plastisches Material auch für ein verzögertes und modifiziertes Wachs- 
tum nicht mehr erübrigt werden kann, da müssen, wenn der Wachstumstrieb 
noch nicht zur Ruhe kommt, neue W^e eingeschlagen werden, in deren Kenntnis 
uns vor allem die Experimente Arons einführen. 

Aron (75) hat die einzelnen Organsysteme seiner im Wachstum künstlich 
gehemmten Versuchstiere getrennt mitersucht und ihre Zusammensetzimg 
bestimmt: Mehr als alles andere hatte sich das Skelettgewicht vergrößert. Die 
inneren Organe hatten ihr Grewicht annähernd behalten, das Gehirn ebenso wie 
die Haut sogar etwas zugenommen, während dagegen die Muskulatur von 
50,2 auf 29,3 % des Lebendgewichtes zurückgegangen war. Der Fettvorrat 
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Fig. U. 
Treppenförmige Unterbrechung 
der Gewichtskurve durch kurz- 
dauernde parenterale Infektion 
mit Einholen der alten Bahn. 
(Eigene Beobachtung.) 
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des Körpers hatte schwer gelitten, besonders in Muskulatur und Knochenmark; 
das Eiweiß hatte sich im Knochen vermehrt, war aber in der Muskulatur von 
10,7 auf 4 % gesimken. An Stelle des Fehlenden war zum Teil Wasser getreten, 
woran der unteremährte Hund einen Überschuß beherbergte. Hier hatte 
denmach ein Organ auf Kosten des anderen nicht nur gelebt, sondern sogar 
sein Wachstum durchgesetzt, so daß man von einem autoparasitären Wachs- 
tum sprechen könnte. Mit überzeugender Deutlichkeit ergibt sich daraus die 
Gewalt des Wachstumstriebes. Er ist den verschiedenen Organen in verschie- 
dener Stärke eigen imd, worauf schon Camerer sen. und Heu bner hindeuteten, 
in souveräner Weise dem Skelett verliehen. 

Unter solchen Umständen ist es begreiflich, daß den wachsenden Organis- 
mus, der sich so durch die allgemeine Hungersnot zu schlagen weiß, auch 
der partielle Mangel einzelner Nahrungsbestandteile nicht leicht aus der Bahn 
zu werfen vermag. Da die verschiedenen Energiespender sich in weiten Grenzen 
gegenseitig vertreten können, wendet sich das größte Interesse den vorwiegend 
plastischen Nahrimgsbestandteilen zu. Osborne und M e n d e 1 ( 1 05) haben gezeigt, 
daß junge Ratten das Wachstum einstellen, wenn in ihrem Futter bestimmte 
Eiweiß bausteine nicht vertreten sind, d. h. wenn, wie sich Osborne imd Mendel 
ausdrücken, sie mit „inkompletten" Eiweißkörpern ernährt werden. Handelt 
es sich in diesen Versuchen um ein Spezialproblem von extremer Färbung und 
vorwiegend theoretischem Interesse, so repräsentieren die Experimente von 
Schulz (112) an jungen Hunden ein zwar ebenfalls krasses Emährimgsregime, 
dessen Voraussetzimgen jedoch in der Emährungspathologie des Säuglings schon 
eher gegeben sein könnten. Auch Schulz fand, daß solange sie mit Schleimab- 
kochungen ernährt wurden, seine Versuchstiere im Grewicht- und Längenwachs- 
tum nicht weiter f ortschritten ; auch hier dürfte dem Eiweißmangel eine besondere 
Bedeutung zukommen. Von besonderem Interesse sind die zahlreichen, hier 
nur kurz zu streifenden Versuche, jungen Tieren einzelne Mineralstoffe der Nah- 
rung zu entziehen. Versuche von Rohloff (108), Voit (116), Aron und 
Sebauer (76) mit kalkarmer, von Hart, Mac Collum und Füller (85), 
Heubner (55) und Lipschütz (98), mit phosphorarmer Nahrung lehren, 
daß trotz hochgradigen Mangels an einzelnen Mineralien das Skelettwachstum 
nicht erheblich beeinflußt wird. Es wächst aber ein an Trockensubstanz und 
Asche ärmeres, an Wasser reicheres Skelett, während die meisten übrigen 
Gewebe und Organe ihren Chemismus zu wahren wissen. Nur bei extremen 
Versuchsbedingungen kommt es zu Wachstumsstillstand bei gleichzeitiger all- 
gemeiner Kachexie. 

Interessant ist auch die Frage, ob mangelnde Wasserzufuhr in den prak- 
tisch allenfalls vorkommenden Graden das Wachstum zu stören imstande ist. 
0. u. W. Heubner (88), sowie L. F. Meyer (100) sind geneigt, einen derart 
bedingten Wachstums- oder wenigstens Gewichtsstillstand für einzelne Fälle 
anzuerkennen. 

Man hat versucht, das Gesetz des ,, Minimums" aus der Agrikulturchemie 
auf die menschliche Physiologie zu übertragen. Solange wir ein im strengsten 
Sinne physiologisches Wachstum fordern, mag es vielleicht auch für den Menschen 
Geltimg haben. Das Wachstum schlechthin ist aber nicht wie das der Pflanze 
daran geknüpft. Mag es die Nahrung an Kalk oder Phosphor fehlen lassen, 
mag selbst der Eiweißbedarf ungedeckt bleiben, der imstillbare Wachstumstrieb 
wird der Hemmungen Herr, er erlischt nicht im Hunger, nicht in der Krankheit, 
und mag auch das Ge^^dcht stillstehen: Wachstum findet dennoch statt. 

Das Wachstums produkt allerdings kann unter derartigen Verhältnissen 
in seiner Art leiden. Gewiß wird nicht die einzelne Zelle ihren Bauplan oder das 
Protoplasma seine Zusammensetzung ändern; den Spielraum schaffen die in 
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die Zelle eingelagerten Reservestoffe, die eingeschmolzen werden, Depots aller 
Art, der Verbrauch der minder lebenswichtigen Organe zugunsten der ihnen 
überlegenen. So kommt ein Wachstum zustande, das der Quantität nach viel- 
leicht weniger als qualitativ von der Norm abweicht. Der Organismus als 
Ganzes oder einzelne seiner Teile zeigen ein disproportionales oder dis- 
korrelatives Wachstum (Schloß). 

Ins Unbeschränkte ist ein solches allerdings nicht fortsetzbar. Wird das 
Existenzminimum imterschritten oder die Unterernährung über zu lange Zeit 
fortgesetzt, so erfolgt der Tod durch Inanition. Kommt Abhilfe zur rechten 
Zeit, so ist der Zustand ganz oder teilweise reparabel. Bei reichlicher Zufuhr 
kann dem Grewichtsstiltetand ein exzessiv steiler Gewichtsanstieg folgen. Gleich- 
zeitig pflegt auch das Längenwachstum eine Beschleunigung zu erfahren. Je 
länger und hochgradiger die Wachstumshemmung war, desto geringer die Wahr- 
scheinlichkeit, daß ein Nachholen erfolgt und die Durchschnittsmaße noch 
erreicht werden (Beobachtungen von Freund und Birk am Kind, Aron am 
jimgen Hund). 

Wir hatten Gelegenheit, über viele Jahre hindurch ein Kind zu beobachten, das bei 
einem Geburtsgewicht von 3750 g während der ersten 6 Monate eine ungestörte Entwickelung 
nahm, bis es infolge grober Emährungsfehler erkrankte, und welches trotz vorsichtigster 
Emährungsversuche (Frauenmilch) von da an stets neue Durchfallsperioden und Gewichts- 
stürze erlitt. Das Kind blieb während mehrerer Jahre auf fast konstantem Gewicht stehen. 
Es ist jetzt 8 Jahre alt und wiegt bei 87 cm I>änge 10,5 kg. Demnach entspricht sein Gewicht 
dem eines einjährigen, seine Länge der Mitte des 3. Lebensjahres. 

Das Wachstum in der Reparationszeit nach Unterernährung oder 
Krankheit unterliegt besonderen Gesetzen. Es kann Gewichtszunahmen er- 
zeugen, wie sie der Gesunde unter normalen Verhältnissen nie erreicht und wie 
man sie sonst nur mit krankhaften Veränderungen des Körperchemismus (ödem) 
vereint einhergehen sieht. Die Grimdlage zum Verständnis dieses Verhaltens 
liefern die Untersuchungen Rubners über die wechselnde Anziehung der Zellen 
für Nahrungseiweiß. Dieselben zeigen, daß je größer die vorausgehende Stick- 
stoff Verarmung, desto größer der Nutzeffekt kleiner Eiweißmengen, desto 
größer die Breite der Eiweiß verwertbarkeit ist. Je rascher der Zerfall im Hunger, 
desto rascher auch die Rekonstruktion (Rubner). Wir sahen oben, daß 
ein solches „Nachwachsen" vermutlich eine Vorarbeit der wachsenden Zell- 
komplexe im Körpergleichgewicht zur Bedingung hat (vgl. Schloß). Dafür 
spricht die mehrfach beobachtete Tatsache der N-Retention ohne Anwuchs. 

Es bedarf kaum eines Beweises dafür, daß der physiologische Wachstums- 
vorgang an sich nicht zur Krankheitsursache werden imd Kj-ankheitssymptome 
nicht verursachen kann. Mühl manns (102) entgegengesetzte Lehren stützen sich 
auf ein Material, das mis nicht mit denjenigen Kautelen gewonnen scheint, 
die nötig wären, um Begriffe wie den der Wachstumsintoxikation und des Wachs- 
tumsfiebers aufzustellen. 
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IV. Körpergewicht nnd Ernährung. 

Inhalt: Absolutes Körpergewicht und Gewichtsbewegungen. — Periodische und 
atypische Gewichtsschwankungon und deren Deutung. — Die physiologische Abnahme 
des Neugeborenen und ihre Deutung. — Gewichtskurven gesunder Säuglinge. — Emäh- 
rungseinflüsse auf das Körpergewicht. — 1. Quantitative Momente. — 2. Qualitative 
Momente. — a) Kohlehydratwirkung. — b) Salzwirkung. — c) Wirkung des Nahrungs wechseis. 
— Infektiöse Einflüsse auf das Körpergewicht — Beurteilung großer Gewichtsstürze. — 
Verhalten des Körpergewichts in der Reparation. 

Die absolute Größe des Körpergewichts eines gesunden Kindes 
ist nicht nur von seinem Alter, sondern außerdem von ererbten konstitutionellen 
Determinanten abhängig. Die zur Welt gebrachte Körperanlage, die grobe 




Fig. 15. 

Dieselbe Gewichtskurve bei: 1. täglicher Wägung, 2. Stäglicher Wägung, 3. wöchentlicher 

Wägung. 

Proportion der Gewebe und Organsysteme zueinander, die optimale Entwicke- 
lungsmöglichkeit der Teile sowie die Wachstumsfähigkeit des Gesamtorganismus, 
all diese äußeren Einflüssen entrückten Größen, sind für das Köri)ergewicht 
eines beliebigen Tages wirksam gewesen und bestimmt, es weiterhin zu beein- 
flussen. So wie Geburtsgewichte ausgetragener Kinder von gesunden Eltern 
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weit um ein rechnerisches Mittel herum schwanken, so kann es auch für keine 
spätere Entwickelungsphase „Normalge wichte" geben; nur in der Beleuchtung 
durch den allgemeinen Entwickelungszustand und durch anamnestische An- 
gaben läßt sich über absolute Gewichtszahlen ein Werturteil fällen. Eher 
schon erlaubt dies der Überblick über die Gewichtsbewegung innerhalb 
eines gewissen Zeitausschnittes. 

Im vorausgehenden Kapitel wurde gezeigt, daß Körpergewichtszunahme 
und Wachstum nicht identische Begriffe sind, und daß nur mit Einschränkungen 
die erstere ein Maß des zweiten sein kann. Im nächstfolgenden Abschnitt 
lernen wir weitere Vorgänge kennen, die die Gewichtskurve von der reellen 
Wachstumskurve abirren lassen können; handelt es sich dort um Ergebnisse 
progressiver oder regressiver pathologischer Vorgänge, die — meist im Verlauf 
längerer Zeiträume — zu nachweisbaren Änderungen der Körperquahtät geführt 
haben, so soll dagegen an dieser Stelle von zeitlich beschränkten Bewegungen 
des Körpergewichtes die Rede sein, deren Wesen nur zum Teil oder nur ver- 
mutungsweise zu beurteilen ist. Solche Ausschläge der Gewichtskurve hat 
die Methode der täglichen Körperwägung in bunter Menge kennen gelehrt 
und während noch vor kurzem Autoren wie Biedert über abnormen Gang 
der Gewichtslinie kaum etwas auszusagen hatten, hat sich für die allgemeine 
Pathologie wie für die Klinik der Ernährungsstörungen des Säuglingsalters 
die Bestimmung und Aufzeichnung der täglichen Gewichte überraschend frucht- 
bar gestaltet. Unsere Unkenntnis der biologischen Vorgänge, deren Ausdruck 
solche Gewichtsbewegungen sind, bringt es mit sich, daß hier Erscheinungen, 
die noch ins Bereich des Physiologischen gehören, vom sicher Pathologischen 
schwer zu trennen sind. Deshalb verzichten wir hier auf eine strenge Scheidung 
zwischen physiologischen und pathologischen Beobachtungen. 

Der kontinuierliche Zuwachs an Körpersubstanz, wie ihn ein physiologi- 
scher Ablauf des ganzen Ernährungs Vorganges gewährleistet, findet seinen 
natürlichen Ausdruck in ununterbrochener Zunahme des Körpergewichts. 
Je größer die zwischen den einzelnen Wägungen liegenden Intervalle sind, 
desto mehr gleichen sich kleine Differenzen zwischen Einzeltagen aus, um so mehr 
nähert sich die Gewichtskurve der ungebrochenen Geraden. Beim gesunden 
Brustkind, seltener auch bei vorsichtiger Flaschenernährung, kann man eine 
glatte Gewichtslinie auch schon bei täghchen Wägungen erhalten, wenn diese 
imter strenger Vermeidung aller Wiegefehler stets um die gleiche Stunde und 
unter gleichen Bedingungen vorgenommen werden. Vielleicht stellt aber eine 
so gewonnene Kurve mehr oder weniger bereits ein Kunstprodukt dar, wie es am 
ehesten imter dem peinlich geregelten Gang des Anstaltslebens, seltener unter 
den Reizen des freien Einzeldaseins zustande kommt (Salge [64]). Das ergibt sich 
allein schon daraus, daß der Körpergewichtsgang im Laufe des einzelnen Tages 
unter allen Umständen eine Wellenlinie büdet, die nach oben und unten nicht 
wenig um einen Mittelwert ausschlägt. Da die Hebimgen und Senkungen 
teilweise von willkürlich gelegten äußeren Faktoren erzeugt werden, kommt 
es also darauf an, wie diese Faktoren einerseits, die Wägezeit andererseits 
zusammenfaUen. 

Periodische Wägimgen innerhalb der 24 Tagesstunden hat Camerer 
sen. (78) ausgeführt \md gefunden, daß ein Gewichtsminimum auf den Nüchtern- 
wert des Morgens, ein Maximum auf den Abend nach der letzten Mahlzeit fällt, 
während im Laufe des Tages ein allmähliches Ansteigen erfolgt. Nach Camerer 
jun. (122) beträgt die Schwankungsbreite bei einem viermonatlichen Säugling 
ca. 400, beim zehnjährigen Kinde 700 g. Sie ist bedingt durch das Überwiegen 
der Zufuhr über die Ausscheidung während des Tages und durch die fortdauernde 
Abgabe von Wasser ohne entsprechende Aufnahme zur Nachtzeit. Gewiß sind 
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die Differenzen der Nahrungsaufnahme von unverkennbarem EinQuS auf deo 
Ablauf der Gewichtekurve; und doch fand eich in eigenen Beobachtungen, 
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Steile und fast Keradlinin verlaufende Gon-ichtakurve bei künstlicher Ernährung im I. 
und 2. Lebenamonat. (Beobachtung der Brealauer Kinderklinik.) 

wo bei Tag und Nacht ununterbrochen Yierstüiidlich gewogen und gefüttert 
wurde, meiat derselbe KurveutypuH wieder, wenn auch in w.eiuger augenfäUiger 
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Frägntuiz. Fig. 17 zeigt in drei Beispielen unter a die fortlaufende Gewichts- 
kurve bei vierstündlicher Wägimg, unter b die graphische Darstellung der 
Ausschläge nach oben und unten um das als Nullinie gedachte Tagesmittel. 



s 

CS 




rll 



ll'IISpäl §° l§°l |li| S° iS°§ 11181 



4ß Köqpeigewicht und Ernährung. « 

Ähnlich große Ausschlage wie hier finden sich bei demselben Vorgehen j^P^ 
hei Schloß (1-40). Gleichviel, ob fünf oder sechs Mahlzeiten gereicht "^^jj^p^ 
fiel die Form unserer eigenen Kurven etwas verschieden von Camerers ^^i* 
g^beu aus. Fast regelmäßig lag der Kurvengipfel um die Mittemacht, ^^^ 
sehen vier Stunden später; der darauf folgende Abfall führte, oft von Aufwärt^^ 
lai'keu unterbrochen, am häufigsten erst im Laufe des Nachmittags zum Tiefst" 
punkt. um daim erst steiler anzusteigen. Danach muß also schon der reguläre 
KurN'enablauf außer von der Nahrungszufuhr von anderen konstanten Faktoren 
behernsoht sinn. Wahrscheinlich ist, daß der Schlaf einen geringeren Verbrauch 
;ui Brennstoffen si>\\\»hl, \iie an Wasser bedingt; aber auch diese Erklärung 
befrieiiigt nur Eum Teil, da ja noch innerhalb der Nachtruhe die Gewichts- 
kurve vom liipfk^l al>zusinken lieginnt. 

Mit Küoksicht auf die ziemlich regelmäßig erfolgende Hamabsonderung 
k(>imte der Vertlaoht auf die Stuhlentleerung fallen. Diese wird sogar ganz 
^\\\VhuUoh »ur IXnitung unliebsamer Tücken der Gewichtskurve herangezogen. 
Ti^tsiiohlich ist die Kntleerung selbst großer Stuhlportionen auf den Gewichts- 
aN^uf v\u\ üU^rrasohend geringem Einfluß. In zahlreichen Versuchen zeigte 
sich mis» daß auch die Ausstoßung von 100 — 150 g Stuhl (+ Urin) nicht ein- 
mal W vierstümllicher Wiegung zu gesetzmäßiger Geltimg zu kommen ver- 
UKvhtex s^^hK^hi häufig in den aufsteigenden Kurvenabschnitt fiel (s. Fig. 17). 

Auf dit^se mehr wvuiger regelmäßigen Wellenbewegungen der Gewichts- 
kur\e kaim man «^hr häufig atypische Schwankungen aufgepfropft sehen; 
WAU U\^l^ohtet derartiges gelegentlich unter normalen Lebensbedingungen 
uihI Uhui i^viuiuien Brust kinde; öfter und stärker ausgesprochen kommen 
\V\\H'hls«v>^*keu unter dem Einfluß ungewöhnlich starker oder inadä- 
viHAter Äußerer Kei«e vor. ,,Bei den sensiblen Säuglingen kaim schon infolge 
x|x^\ke^xH' Kliu^^irkmig iler gt> wohnlichen Lebensreize, z. B. ungewohnt langer 
Vu^huKvaU v^u tViHv^lH^r Luft, l)ei Anregung aller Art zu stärkerer Körperbe- 
^^>C^*^ V*v>*K*ht^iHbnahme und nach kürzerer oder längerer Zeit kompensa- 
^si^whv V%e^kiv*hl^uuahme eintreten'* (Camerer). Wir sahen Gewichtsab- 
hk^^mh,^» uIhm l\K^ j< aui Tage nach dem ersten Liegen auf offener Veranda oder 
^K^ h xi:w*Kk^thui|<^^«i Zv>rngt\schrei infolge abgestellter übler Gewohnheiten. 
^s^V'V v*V^Khi<vvL*h\k«uikui^j^*n pflegen sich beim Gesunden stets innerhalb 
^iiJ%V«vK^ 'Uhi- N»K\kHUi« ausaßugleichen ; es kann kaum zweifelhaft sein, daß 
viV ^*« thKiu.iü^M4 SKH'un^Hi des Wasserhaushaltes vom Charakter der „Kon- 
«,sK,u«avHi<v\%ou*vlv^ N>t«h%Hi (vgl. S. 80)_. 

l, n<v* viea IcUniMViÄen. ilenen ein Einfluß auf das Verhalten des Körper- 
v\v*.Käi*,\v ,*iK^\>».aiK^lK>«» >^«xL findet sich von alters her und bis heute die erste 
K - • ^^.4 ' ^ IVhu^ [IÄ\|, Koch [130], Besse [118], Mühlmann [134]). 
' V.sa iU Hjiuii^^vii* Juvt \\ KH.icrhi>lung hat diese Lehre an wissenschaftlichem 
yili/^^^av ^Hv^uKU. K"^» vhJx^kter Kausalkonnex ist bisher weder erwiesen 
.v"a >^!^i.'xvXsU,Ka >;v«iswhi. b:s Uv^teht keine Veranlassung den in der Zah- 

.^,.,v* \v .\*v ^i* ;* ;» V*Vv^ K^htsschwankungen eine Sonderstellung ein- 

'r*^^!?,.v', iwa 4«nV^^4 <<^NjvKHgv»^* l'uruhe oder verschlechterte Nahrungs- 
*"/'T^'' / V ^ ..^, S\iKH» vkMi UKliivkten Zusammenhang vermitteln (vgl. 

^ \\s..K./ » s A.%* i,vUKiU4vhbt«ch ist auch andern physiologischen Vor- 

' v;..{v,> xlx *K v^V^^v*^**^^*'^^ ^^^* Säuglings zugeschrieben worden, 

vi.^xv.. ^.. >- "'^^ ^"^ ^^ ^^ ^,ij bei vier Stillenden oder dem einer erneuten 

'' ^ ' v>,> v^n;^*^ '^^'" b^nfluß einer „latenten*' nicht ein- 

.V Hw^^, •*4v'^hvh. Au zahlreichen, von menstruierten 
, , ,^,^^H s.vv; ^«'^^»^vu SäiUgUngen konnten wir ein irgend 
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'^«^litBsch wankungen mit der Menstruation nicht beobachten. Wo der- 
•^^«11 nachgewiesen ist, halten wires wie Czerny-Keller für wahrscheinlich, 
* ^ine Verminderung der Trinkmenge dafür verantwortlich war, 
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Eine regelmäßige und t3rpische Ablenkiii>g vom geraden Verlauf erfährt 
die Gewiehtskurve des Säuglings in den ersten Lebenstagen durch die sog. 
physiologischeAbnahme des Neugeborenen . Sie scheint so gut wie niemals 
zu fehlen und findet sich, obschon weniger ausgesprochen, auch bei Säuge- 
tieren ^^deder (Literatur bei Czerny - Keller). Sie setzt mit dem Moment 
der Geburt ein und erreicht ihren tiefsten Punkt am zweiten bis vierten Lebenstag ; 
dann pflegt sich die Gewichtskurve rasch oder nach einigem Zögern in den auf- 
steigenden Schenkel zu wenden. Die Größe des Gewichtsverlustes ist im all- 
gemeinen dem absoluten Körpergewicht proportional und bei Kindern Mehr- 
gebärender etwas geringer als bei Erstgeborenen. Sie beträgt nach Finkel- 
stein und Langstein -Meyer 150 — 200 g, nach neueren exakten Bestimmungen 
von Pies (136) an 150 Neugeborenen im Mittel 270— 300g oder 8—9% des Ge- 
biui;sgewichts. Li einzelnen Fällen wurden erhebhch größere Verluste notiert. 
Das Einbringen des verlorenen Gewichts erfordert sehr verschieden lange Zeit, 
je nach der Menge der zur Verfügung stehenden Nahrung einerseits, der Kon- 
stitution des Kindes andererseits. Außerdem kann der Anstieg schon hier durch 
interkurrente Erkrankungen gestört werden. 

Die Vorgänge, die in der initialen Gewichtssenkung ihren Ausdruck finden, 
sind teilweise leicht durchschaubar. Dem Körper nicht mehr angehöriges 
Material — Mekonium und Blaseninhalt — , das im Geburtsgewicht mit ent- 
halten war, wird kurz darauf vom Körper ausgestoßen ; gering zu veranschlagen 
ist das Eintrocknen und ev. Abfallen des Nabelschnurrestes. Allein der durch 
solchen toten Ballast repräsentierte Gewichtswert ist verschwindend klein. 
Birk konnte aus der Blase Neugeborener unmittelbar post partum 2 — 25 ccm 
Harn entleeren; im exakten Stoffwechsel versuch entleerte ein anderes Kind 
während der ersten 48 Stunden etwa 12 g Mekonium, wobei sein Gewicht um 
196 g sank. Und wenn auch die Mekoniummassen dieses kleine Gewicht 
meist überschreiten werden, so bleibt doch zu bedenken, daß ja auch die weiteren 
Wägimgen des Kindes so wenig wie die erste bei Blasen- und Darmleere statt- 
finden. Auf diesem Wege findet die Gewichtsabnahme der Neugeborenen 
ihre wesentliche Deutung nicht. Auch der übUche Satz, sie rühre davon her, 
daß die Ausgaben des Organismus seine Einnahmen übersclireiten, führt nicht 
eigentlich weiter; denn diese Auslegung trifft für jeden überhaupt denkbaren 
Gewichtsabfall zu und sagt also etwas SelbstverständHches. Wissenswert 
wäre dagegen, wie sich Einnahmen und Ausgaben im Einzelnen zusammen- 
setzen und von welcher Seite her die Bilanz gestört wird. Bei dem meist 
übhchen, gut begründeten Vorgehen bei der Ernährung Neugeborener bleibt 
die Zufuhr in den ersten Lebenstagen unter dem Bedarf. Es muß deshalb 
ein Teil der Stoffwechselausgaben vom Körperbestande gedeckt werden. Auch 
wenn bei der ,,Vita minima" (Camer er) und dem sorgfältigen Wärmeschutz 
der ersten Tage der kalorische Umsatz nicht aUzugroß sein dürfte, so wird 
er doch sicherlich zu einem beträchtUchen Teil aus verbranntem Körperfett 
bestritten. Es ist aber von vornherein undenkbar, daß die Ausgaben durch 
Oxydation auch nur annähernd an den Gewichtsverlust heranreichen könnten. 
Nach einem Versuche Birks und Edelsteins (120) berechnen sich dieselben 
annähernd für die ersten 12 Lebensstunden bei einem Gewichtsabfall um 126 g 
auf wenig über 10 g. Ob es in den ersten Lebenstagen zu einem stärkeren ,,Ge- 
webszerfall" komme, ist mehrfach Gegenstand der Diskussion gewesen. 
Nur an Hand vollständiger Stickstoffbilanzen, nicht aber auf bloße Harnana- 
lysen gestützt, läßt sich dieser Frage näher treten. Langstelh und Nie mann 
(132) fanden in solchen exakten Versuchen an vier Kindern ^die N- Bilanz der 
ersten fünf bis acht Lebenstage negativ; allein der Einwand, den sie sich selber 
machen, daß nämlich ihre Versuchskinder statt des fünf bis sechsmal N- reicheren 
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Kolostrums reife Ammenmilch «Ihalten hatten, erwies sich in Birlis (119) Unter- 
suchungen über die Bedeutung des Kolostrums als in hohem Grade gerecht- 
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Gewichtskurve und Refraktionskurve des Blutserums in den ersten Lebenstagen. 

(Nanh F. Rott [139].) 
Toblsr nnd B«n(.u, En^&hruii' und :itoti'nDpüw>l 4 



50 Körpergewicht und Ernährung. 

fertigt. Denn hier verlief in der Periode des fallenden Gewichts nicht nur die 
N-Bilanz positiv, sondern auch die Mineralstoffe erreichten durchweg gute 
Nutzungs werte. Wenn diesen Ergebnissen allgemeine Geltung zukommt, 
so könnte unter streng physiologischen Verhältnissen weder von einem Ge- 
webszerfall noch von Inanition im banalen Sinne die Rede sein. Vielmehr 
würden die Vorbedingungen eines natürlichen Wachstums im extrauterinen 
Leben von Beginn an ohne Unterbrechung fortdauern und nur Reservestoffe zeit- 
weise zu Ausgaben herangezogen werden müssen. Es müßte dann die Ernähriuig 
mit Frauenmüch statt Kolostrum in den ersten Tagen nicht nur als unphysio- 
logisch, sondern offenbar als inadäquat beurteüt werden. Damit steht die 
Beobachtung in guter Übereüistimmung, daß es auch durch reichliche Zufuhr 
reifer Frauenmüch nicht gelingt, die Gewichtsabnahme hintanzuhalten, sondern 
dabei eher größere und länger dauernde Senkungen erzielt werden (Ingere- 
lew [128]). 

Leidet demnach der Neugeborene kaum Mangel an plastischen Stoffen, 
so leuchtet dagegen ein, daß sein Wasserbedarf unmöglich gedeckt sein kann. 
Trotz mancher auf wenig zuverlässigen Methoden fußenden Behauptungen, 
ist es recht unwahrscheinlich (Gramer [123]), daß die unumgänglichen Waseer- 
ausgaben der Perspiratio insensibilis in den ersten Tagen etwa weit unter Mittel- 
werten stehen sollten. Rechnerischen Spekulationen enthebt uns hier der 
Respirationsstoffwechsel versuch von Birk und Edelstein; aus ihm geht her- 
vor, daß unter den am physiologischen Gewichtsverlust des Neugeborenen 
beteüigten Stoffen dem Wasser die beherrschende Rolle zufällt. Bestätigend 
und beleuchtend treten diesem Ergebnis die Untersuchungsresultate Rotts (139) 
zur Seite, welche auf Grund von Refraktionsbestimmungen des Blutserums 
zu gleichen Anschauungen führen: die (vom HgO-Gehalt abhängige) Refrak- 
tionskurve des Blutes ist ein strenges Spiegel büd der Gewichtskurve ; sie steigt 
mit fallendem Gewichte an und neigt sich dem steigenden entgegen (vgl. 
Fig. 19). Daß die Wasserausgabe nicht etwa vom Blute aus gedeckt wird, 
sondern dessen Verhalten nur der Indikator des Gewebs Wasserstandes ist, er- 
gibt sich aus Darlegungen an anderem Orte (S. 80). Dagegen ist es wohl 
nicht überflüssig an dieser Stelle den auf Blutkörperchenzählung bei Neuge- 
borenen aufgebauten Lehren die Beriicksichtigung des Wasser Verlustes dieser 
Periode nahe zu legen. Auch mag es angebracht sein, darauf hinzuweisen, daß 
diese Überlegungen nicht ohne weiteres zu dem Schlüsse berechtigen, als müßte 
durch einfache Wasserzufuhr der initiale Gewichtsabfall auf ein Minimum 
zu beschränken sein. Denn so lange wir den Mechanismus dieser Wasser- 
abgabe nicht genauer kennen bleibt es fraglich, ob die bloße Resorption von 
Wasser aus dem Darmkanal den Organismus in Stand setzen würden, seine 
Ausgaben rechtzeitig zu ersetzen und Verlusten vorzubeugen. Die Versuche 
Ingerslews sprechen im entgegengesetzten Sinne. Dagegen scheint es bis- 
weilen möglich, den Wiederanstieg der Gewichtskurve nach dem Abfall durch 
Wasserzugabe zu der noch knapp vorhandenen Brustnahrung zu befördern 
(Birk [119]). 

Nachdem in den ersten Lebenstagen ein Gewichtsminimum erreicht war, 
pflegt unter optimalen Daseinsbedingungen beim gesunden Kinde andauernde 
regelmäßige Gewichtszunahme einzusetzen. Dieselbe ist so groß, daß sie meist 
während des ganzen ersten Lebensjahres bei täglicher Wägung zur Geltung 
zu kommen vermag. Im späteren Alter erfolgt der Anwuchs langsamer, so 
daß er hinter den größer gewordenen Tagesschwankungen des (Gewichts ver- 
schwinden kann und in den täglichen Grc wich ts werten nicht mehr zum Aus- 
druck zu kommen braucht. Besonders in den ersten Lebensmonaten kann sich der 
Gewichtszuwachs so regelmäßig einstellen, daß die aufwärts führende Kurve kaum 
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je einen Stillstand oder eine Unt«rbrecbung erleidet. Am häufigsten ist diese 
Form beim natürlich ernährten Kinde. Sie ist aber kein obUgates Symptom 
eines physiologischen Verhaltens (s.o.). Nicht selten klettert die Gewichts- 
kurve mit Zacken von geringem Ausschlag und kürzerer Dauer in die Höhe 
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Dagegen betonen Czerny - Keller mit Recht, daß beim Brustkinde eine über 
mehrere Tage andauernde Abnahme eine Störung der Nahrungsaufnahme oder 
der Verdauung anzeigt. Man kann auch beim Flaschenkinde bei gutem Er- 
na tmingserfolg fast glatte Gewichtskurven sehen (vgl. Fig. 16). Doch ist dies auch 
dann ziemlich selten, wenn eine tägliche sorgfältige Beobachtung selbst gering- 
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fügige Störungen des Befindens auszuschließen vermag. Eine der Ursachen diesef 

Verhaltens ist wohl schon der Umstand, daß das Kind die ihm täglich gereichte 

Trinkmenge aus der Flasche ziemlich gleichmäßig zu leeren pflegt, währenc 

sich an der ßrust ein auffallend starkes Anpassungsbestrehen an das Bedürfnif 

des Tages geltend macht. WahrscheinHch ist es aber auch der höhere unc 

größeren Schwankungen unterworfene Gehalt der Nahrung an Salzen und ar 

Kohlehydrat, der das Gleichgewicht des Organismus vorübergehend zu ver 

schieben imstande ist imd zu Ausschlägen innerhalb der Quellungsbreite dei 

Gewebe führen kann. In vielen Fällen genügt die Beigabe einer einzigen Suppen 

mahlzeit zur Brustemährung, um Unruhe in die bisherige Monotonie der Ge 

wichtskurve zu bringen. 

Eng und vielgestaltig ist der Zusammenhang zA^dschen dem Gang de« 

Körpergewichtes und der Quantität und Qualität der Nahrung 

Ergeben sich beim Gesimden mehr oder weniger klare Gesetzmäßigkeiten, so sine 

dagegen beim Kranken die Reaktionen des Körpergewichtes auf alimentäre Reiz« 

von kaum absehbarer und oft genug unbegreiflicher Mannigfaltigkeit. Quanti 

tative und qualitative Momente können getrennt oder vereint wirksam sein. Di 

ein Gewichtswachstum in dem Augenbücke zustande kommen kann, wo di< 

Zufuhr den „Erhaltungsbedarf" überschritten hat, so ist in der Nähe dieser Grenzt 

die Gewichtskurve eng von der Nahrungsmenge abhängig, unterhalb eines gewisser 

Kostmaßes kann das Gewicht wochenlang um die gleiche Höhe pendeln, abei 

Hchon Zulagen im Betrag weniger Gramme zum bisher Gereichten vermögen di< 

Gewichtskm-ve von der Gleichgewichtslage zu einem klaren Ausschlag zu bringen 

Wird beim Gesimden der Erhaltungsbedarf unterschritten, so erfolgt je nacl 

dem Grade der Unterernähnmg Stillstand oder Abnahme. Es ist wichtig zi 

wissen, daß sich der Organismus noch mit Nahnmgsquantitäten, die schoi 

ziemlich tief unter dem Niveau liegen, bei dem eben Zunahme erfolgen kann 

annähernd auf seinem Gewicht zu halten vermag. Insbesondere ist das be 

der Ernährung an der Brust selbst bei hochgradiger Emschränkung der Zufuh 

möglich, wenn nur der Wasserbedarf gedeckt ist (Rosenstern). Jede plötz 

liehe Verminderung der Nahrungsmenge wird stets mit einem initialen Ge 

Wichtsverlust beantwortet, auch dann, wenn, wie sich nachher zeigt, der Cr 

ganismus bei der reduzierten Kost zu bestehen vermag ; es vergeht anscheinenc 

jedesmal eine kurze Spanne Zeit, bis sich die Anpassung an das Angebot voll 

zogen hat. 

Genaue Beobachtungen über das Verhalten des Körpergewichtes be 
längerer vöUiger Nahrungskarenz liegen für den SäugUng nicht vor. Bein 
Erwachsenen folgt im Hungerversuch auf einen anfänglichen steilen Gewichts 
abfall rasch eine zweite Periode langsamerem Sinkens. Diese Form hat aucl 
die typische Hungerkurve des Tierversuches. Alles spricht dafür, daß siel 
der Säugling nicht anders verhält. Entzieht man einem gesimden ^) oder leich 
ernährungsgestörten Kinde während eines Tages die Nahrung, um die Zufuh 
am zweiten Tage zunächst mit minimalen, nachher langsam wiederansteigendei 
Mengen wieder aufzunehmen, so erhält man bei schwindenden Krankheits 
zeichen eine typische Gewichtskurve derart, daß auf einen ziemlich steilei 
primären Gewichtsabfall von verschiedener Höhe am 2. bis 3. Tage Still 
Htand oder Umkehr der Gewichtslinie folgt, die nunmehr erst langsam dam 
Hteiler zum Niveau des Anfangsgewichtes aufsteigt. Dabei ist die Höh 
uiul Dauer des primären Gewichtsabfalles von der Art der vorausgehende] 
Kriiahrung abhängig. Er ist im aUgemeinen bei künstHcher Emährun] 
großer als bei natürücher. Emährungsformen, die zu rapidem Gewichts 

*) Siehe bei L. F. Meyer und Rosenstern (133) S. 174. 
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Zuwachs geführt hatten, lassen beim Abbruch der Zufuhr die steilsten Stürze 
zustande kommen. 

Da der Nahrungswechsel an sich das Körpergewicht stark beeinflussen 
kann, lassen sich exakte Beobachtungen über die Wirkimg des Nahrungsmangels 
als solchen nur bei verschiedenen Quantitäten einer und derselben Nahrung 
anstellen. Auch muß man sich bei Beobachtimgen über die Wirkung der Ina- 
nition am Kranken dessen bewußt bleiben, daß man die Resultante zweier wirk- 
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Fig. 21. 
Gewichtskurve hungernder Mäuse. 



(Nach F. Rott [139].) 



samer Kräfte vor sich hat, die nicht so leicht in ihre Komponenten zerlegbar 
ist (Keller [129], Meyer - Rosenstern [133]). Je nachdem der eine oder 
der andere Faktor die Oberhand hat, kann das Ergebnis ihres Zusammenwirkens 
ein entgegengerichtetes sein. So kann z. B. je nach dem Zustande beim kranken 
Säugling die Nahrungskarenz den Gewichtssturz unterbrechen (Intoxikation) 
oder ihn noch erheblich steigern (Dekomposition, Finkelstein) imd bei 
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Nahrungszufuhr sieht man oft genug stärkere Abnahmen als im Hunger 
(Quest [137]). 

Ähnlich wie die Untereniährimg kann auch ihr Gegenstück, die Über- 
ernährung, positive und negative Resultate zeitigen. Zulagen über das normale 
Kostmaß können, solange sie die ,, Toleranzgrenze" nicht überschreiten, den An- 
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Fig. 22. 

Verhalten der Gewiehtskurve bei Ersatz kleiner Zuckermengen durcli gleicli ^roüe Mehl- 
gaben. (Kigene Beobachtung.) 

^^'uchs steigern. Jenseits eines gewissen Maximums an Menge und Wirkung 
tritt der umgekehrte Effekt ein: erst Stillstand, dann Rückgang. 

Schwerer verständHch, aber von um so gröf3erem Interesse für die Physio- 
logie und Pathologie des Stoffwechsels sind die Beziehungen zwischen Xah- 
rungsqualität und Körpergewicht. 
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Es kann nicht genug betont werden, daß auch außerhalb des Wirkungs- 
bereiches eigentlicher Krankheitszustände der Gewichts anstieg sich nicht 
einfach als R«sultftt eines kalorischen Rechenexempels ergibt. Vielmehr können 
kalorisch gleichwertige Diät formen selbst bei ungestörter Ausnutzung das 
Körpergewicht verschieden beeinflussen. Ganz abgesehen von ihrer allgemeinen 
Bekömmlichkeit äußern einzelne von ihnen einen spezifischen Einfluß auf die 
Gewichtskurve, Je flacher diese zuvor verlief, desto deutlicher kann das wirk- 
same neue Moment zur Wirkung kommen. Bekannt sind die steilen Gewichts- 
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Fig, 23, 
Steiler Gewichtsanstieg auf Ersatz einer Frauenmilchmahlzeit durch Buttermilch, 
(Eigene Beobachtung.) 

zunahmen bei koblehydratreicher Kost. Aber schon kleine Zucker- 
oder Mehlmengen können in ähnlicher Weise wirken. Fügt man einer Milch- 
Wassermischung eine kleine Menge Zucker zu, so setzen nicht selten die 
vorher fehlenden Zunahmen ein. Daß dies nicht bloß durch eine Vermehrung 
des Brennwertes der Nahrung bedingt ist, ergibt sich daraus, daß gleichwertige 
Mengen Fett denselben Effekt nicht haben, und sogar die einzelnen Zucker- 
arten sich nach Ansicht der Mehrzahl der Autoren in der Wirkung auf den 
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Anwuchs voneinander unterscheiden: während Milchzucker in dieser Hinsicht 
wenig wirksam ist, ergibt sein Ersatz durch Rohrzucker öftere deutliche Aus- 
schlage und wirken maltosehaltige Zuckerkompositionen am sinnfälligsten ^). 
Noch offenkundiger ist der Einfluß stärkehaltiger Zusätze. Schon der Ersatz 
des Verdünnungswassers durch einen kalorisch geringwertigen Kömerschleim 
vermag mancher Gewichtskurve aufzuhelfen. Eklatante Ausschläge gibt öfter 
der Ersatz kleiner Zuckermengen durch äquivalente Dosen von Mehl; auch 
hier wieder hat man den Eindruck, als bestünden vorläufig noch ungenügend 
geklärte Unterschiede zwischen verschiedenen Arten des gewählten Kohle- 
hydrates. 

Der gewichtsbefördemde Effekt einzelner kohlehydratreicher und 
fettarmer Nahrungsgemische ist allgemein bekannt. Solange Liebig- 

suppe, Keller sehe Malzsuppe und präparierte 
Buttermilch verwendet werden, sind immer 
wieder die fast erstaunlichen Wendungen der 
Gewichtskurve imter ihrem Einfluß aufgefallen. 
Bemerkenswert ist der Umstand, daß diese 
Mischungen schon in Form unscheinbarer Zu- 
gaben zur sonstigen Nahrung (z. B. zu Frauen- 
müch) ihre optimale Wirkung entfalten können. 
Wie alle diese Reaktionen Zustandekommen, 
ist eine offene Frage. Noch neuerdings macht 
Czerny (124) darauf aufmerksam, daß noch 
nicht einmal das eine zweifelsfrei ist, ob das 
Kohlehydrat an sich und allein oder vielleicht 
andere mit ihm zusammen verabreichte Nah- 
rungsbestandteile die Wirkung auslösen, wobei 
wohl an Salze, Extraktivstoffe imd katalysator- 
artig wirkende Körper zu denken wäre. Eine 
ganz spezifische ,, fermentartige** Wirksamkeit 
schreiben manche Autoren der holländischen 
Buttermüch zu, und beziehen dieselbe teils 
auf die saure Reaktion dieser Nahrung, teils 
auf die Art der Kasein verteüung, teils auf 
andere physiologisch-chemische Eigentümhch- 
keiten derselben (vgl. z. B. Rommel [138], 
Koeppe [131]). Wiederholte Austauschversuche 
gegen Magermüch in gleicher Zubereitung bei 
Fällen von „ganz spezifischem" Buttermüch- 
effekt lassen uns auf die Seite derer treten, 
die wie Tada (142) denselben an den Kohlehydratzusatz gebunden erachten. 
Dahingestellt muß auch bleiben, ob die auf solche Art erzielten Gewichts- 
anstiege durch Mehrimg normalen Körpergewebes bedingt und als Zeichen 
echter Wachstumssteigerung aufzufassen sind (s. S. 75). In recht vielen 
Fällen spricht der vergängliche Charakter solcher Gewinne in verneinendem 
Sinne; schon bei unveränderter Ernährungsweise erfolgt nicht selten nach 
kürzerer oder längerer Frist die Umkehr der Kurve und Rückbüdung des schein- 
baren Anwuchses oft unter bedrohlichen Zeichen gestörten Allgemeinbefindens ; 
je Steuer der Anstieg, desto fraghcher seine Fortdauer, desto bedrohHcher der 
regressive Prozeß. „Reversion'* nennt Schloß (111) diesen wohlbekannten 
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Fig. 24. 

Steuer Gewichtsanstieg bei Er- 
satz von Nährzucker durch äqui- 
kalorische Mengen Malzextrakt. 
(Eigene Beobachtung.) 



^) Bezüglich dieser nicht allgemein anerkannten Differenzen verweisen wir auf die 
Arbeit von Calvary (121) und die dort zitierte Literatur. 
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Voi^ang und weist darauf hin, daß der absteigende Kurvenabschnitt meist 
an der Stelle Halt macht, wo der aufsteigende seinen Weg begonnen hatt«. 

Es ist ohne weiteres Jdar, daß in solchen Fällen der pathologische Vorgang 
nicht erst mit dem sinkenden Gewicht beginnt, sondern auf den Beginn des 
Nahrungs wechseis zurückdatiert. 

In viel höherem Maße als die durch Kohlehydrate bedingten haben diesen 
pathologischen Charakter die auf salzreiche Nahrung erfolgenden Gewichts- 
anstiege. Leichter als jene nehmen sie auch schon äußerUch die pathologische 
Form des Ödems an (s. S. 76 ff.). Wirksam ist nicht der Gehalt einer Nahrung 
an Mineralstoffen schlechthin, sondern es kommt dabei offenbar auf die Kon- 
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Fig. 25. 

Soheinanwiichs und Rerersion auf Zulage von 1 — 2 Mahlzeiten präparierter Buttermilch. 

(Eigene Beobachtung.) 

zeatration einzelner Ionen einerseits und auf ihr relatives Verhältnis zu orga- 
nischen Nahrungsbestandteilen andererseits an. So erklärt sich die prinzipiell 
verschiedene Wirkung gewisser Emährungsformen von sehr ähnlichem Salz- 
gehalt wie Molke, Magermilch, Vollmilch derselben Tierart. Von Bedeutung 
ist wahiBc heinlich, welche Mengen gewisser Salze gleichzeitig die Körper- 
flüssigkeiten passieren oder im Gewebe festgehalten werden. Da manche 
oi^anischen Nahrungsbestandteile die Abfuhr von Asche bestandteilen durch 
den Darm beeinflussen, so gewinnen sie dadurch auf die Salzwirkung Einfluß. 
Die exakten Gesetze der Wasserbindung im Körper — nur durch sie ver- 
mögen Salze auf das Gewicht zu wirken — sind noch unbekannt; aber ob wir 
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das Verständnis bei der Lehre vom osmotischen Druck und der Isohydrie suchen 
oder uns an die Gesetze der Wasserbindung durch lyophile Kolloide anlehnen, 
immer bleibt die prinzipielle Wirkungsmöglichkeit ionisierter Mineralstoffe ein- 
leuchtend. 

Da die Salz Wirkung vom resorptiven und sekretorischen Verhalten des 
Organismus abhängig ist, kann es nicht wundernehmen, daß ihre Größe 
vom Zustande des Kindes beherrscht wird. Während der normale Orga- 
nismus eine übergroße Zufuhr an wirksamem Salz durch gesteigerte Ausscheidung 
rasch zu kompensieren vermag, gelingt das Gleiche dem kranken nur langsam 
und unvollständig. Doch darf man sich den Effekt sicherüch nicht nur von den 
ausscheidenden Organen abhängig denken, vielmehr ist es wahrscheinlich 
die verschiedene Avidität der Gewebe für Salze, die wiederum auf die Aus- 
scheidung zurückwirkt. 

Macht man zu der indifferenten Nahrung eines gesiuiden Kindes ^eine 
Kochsalzzulage, so zeigt sich nur bei etwas dreister Dosierung eine vor- 
übergehende steuere Erhebung des Tageswertes des Körpergewichts. Deuthcher 
kann sich die Wirkung an der vierstündHchen Gewichtskurve ausprägen. Die 
Kochsalzmenge, die der Organismus unter physiologischen Verhältnissen beher- 
bergen kann, hat eine gewisse Schwankungsbreite, imierhalb deren sich der 
Körper ungestört der Zufuhr anpaßt. Erhält ein kochsalzarm ernährter Säug- 
Hng mehr NaCl als bLsher, so behält er davon soviel zurück, als dem Sättigmigs- 
defizit seiner Gew^ebe entspricht. Dabei verschiebt sich sein Gewicht durch 
gleichzeitige Wasserretention um eine Stufe nach oben; umgekehrt stellt sich 
das Gewicht um einen Absatz tiefer ein, wenn beim Übergang auf salzärmere 
Kost NaCl und Wasser vorrat eine Einschränkung erleiden (,, Etagenverschie- 
bung'', ,, Niveau Verschiebung"). Auch stärkere Salzdosen erzwingen beim Ge- 
sunden keine dauernden Zunahmen, vielmehr tritt von einer gewissen Dosis 
an die entgegengesetzte Wirkung ein, indem — meist unter Durchfällen — das 
Gewicht sich vermindert. 

Anders beim Kranken. Hier kann man durch mäßige Kochsalzgaben 
tagelang andauernde Zunahmen erzielen, die von einem gewissen Pimkte an 
meist in manifestes ödem übergehen. In w^elchem Maße dies eintritt, hängt 
teils von dem Zustand des Kindes, teils von seinem Alter ab; junge und atro- 
phische Säuglinge, besonders solche im Stadium der „Dekomposition", reagieren 
am leichtesten mit Wasserretention, nebst ihnen auch ältere, kräftige Säug- 
linge im Verlauf schwerer akuter Toxikosen. Die Salzwirkung ist um so stärker, 
je größer die absolute Salzmenge, je stärker ihre Konzentration und je geringer 
die Zufuhr an organischen Nährstoffen ist. Die Rückbüdung des Pseudoansatzes 
erfolgt entweder in dem Moment, wo die Zufuhr eingeschränkt wird, oder trotz 
ihrer unveränderten Fortdauer spontan; auch der Übergang auf eine an Nähr- 
stoffen, besonders an Fett reichere Ernährung macht ihr meist ein rasches Ende. 

Häufig führt ein Wechsel der Ernährung in den erstfolgenden Tagen 
zu starken Erschütterungen der Gewichtskurve, ein Verhalten, das zuerst 
Freund (127) eingehend beleuchtet hat. Mit großer Gesetzmäßigkeit läßt sich 
dabei feststellen, daß beim Übergang von einer fettarmen auf eine fettreichere 
Nahrung eine Körpergewichtssenkung, bei einem Wechsel in umgekehrter 
Richtung eine Erhebung eintritt; dies ist um so mehr daim der Fall, wenn die 
fettarme Nahrung außerdem an Kohlehydrat und Salzen reicher ist. Dabei 
bedeutet die steilere Wendung im einen Falle ebensow^eiüg einen Gew^mn wie 
der Abfall im andern einen Schaden. Vielmehr sieht man die Zunahme oft 
genug auch da, wo der Nahrungswechsel im weiteren Verlauf sich als indifferent 
für das Befinden erweist, und die initiale Abnahme kaim nach wenigen Tagen 
des Ausharrens üi Zuwachs übergehen. Das typischste und häufigste Beispiel 
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dieses zweiten Falles stellt der Übergang von den verschiedensten künstlichen 
KoDi(>ositionen auf Frauenmilch dar. Hier erfolgt meist und beim kranken Kinde 
so gut wie immer am ersten Tage ein steiler Abfall (Keller [129]), der sich, oft 
sogar von merkbaren Störungen des Allge mein bef indes begleitet, noch über den 
zweiten und dritten Tag erstrecken kann, um dann Halt zu machen und in unge- 
störte Rekonvaleszenz überzuleiten (vgl. Flg. 20). Ja selbst beim scheinbar ge- 
sunden Kinde kann, wenn eine unzweckmäßige einseitige Ernährung vorausging, 
der Übergang zur Brustemährung ein katastrophales Aussehen annehmen, ganz 
besonders auf dem Kurvenpapier ; sicherlich stellt ein solcher Absturz nicht bloß 
den Übergang zur Reparation dar, sondern ist schon seibat ein wesentliches Stück 
dieses Prozesses. In zweiperiodischen Stoff- 
wechselversuchen , in deren Mitte ein „- 
schroffer Nahrungs Wechsel gelegt wurde, 
hat Freund nachgewiesen, daß bei der- 
artigen Gewichtsschwankungen der N- und ****' 
P- Stoffwechsel nicht parallel gehen, wäh- 
rend die Gewichtszunahme von Salzreten- ßsi 
tion begleitet war und umgekehrt ; daraus 
läßt sich schließen, daß Schwankungen _. 
im Wassei^halt auch hier dem Wägungs- 
resultat zugrunde hegen. 

Die Reaktion des Körpergewichtes ß**) 
auf eine für den Gesunden indifferente 
Probekost führt Finkelstein geradezu 
als ein diagnostisches Kriterium des Zu- 
standes kranker Säuglinge an. Je nach- 
dem ein SäugUng bei einer in der Norm 
den „Erhaltung» bedarf" deckenden Kost 
zu bestehen vermag, oder mit jähem Ab- 
fall reagiert, je nachdem eine Zulage zum 
Nutzen wird oder die paradoxe Reaktion 
auslöst, fällt seui Zustand unter den Be- 
griff der Bilanzstörung oder der Dekom- 
position. 

Immer wieder «iirde bisher darauf 
hingewiesen, daß die Reaktion des Kör- 
pergewichts auf aUmentäre Reize beim 
gesunden und beim kranken SäugUng 
verschieden ist. Es geht aber nicht 
an, das Gewichts verhalten des kranken 
Säughngs nur im Lichte der Ernährung zu betrachten, sondern dasselbe kann 
eine viel selbständigere Bedeutung beanspruchen. Bei enteralen wie par- 
enteralen Infektionen ist der Gewichts verlast in weiten Grenzen von der 
Nahrung unabhängig und ernährungstherapeutisch schwer beeinflußbar, und es 
können auch primäre Ernährungsstörungen ex alimentatione zu Stadien führen, 
in denen das Gewicht alimentär so gut wie un beeinfluß bar ist. Das geht schon 
daraus hervor, daß in solchen Zuständen auch bei Nahrungskarenz das Gewicht 
unverändert schroff weiter abstürzt und höchstens durch die Nahrungszufuhr 
als solche noch eine Exazerbation erfahren kann. 

Das Körpergewicht ist ein erstaunhch feines Reagens auf den Ablauf 
infektiöser Prozesse im Organismus. Die geringfügigsten parenteralen Infek- 
tionen genügen häufig, um die Gewichtskurve zu hemmen oder niederzudrücken 
und schwerere, besonders fieberhafte Infektionen pflegen tiefe Spuren in die 
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Fig. 26. 
Flüchtiger G«wichtaanstieg durch ali- 
'"res ödem bei Heim- Johnechen 
Salzlosung. 
(Eigene Beobachtung.) 
1 Heim- Johnsche SBJzloBUDg. 2 Gersten- 
schleim. 3 Magermilch. 4 Hafermehl- 
Buppe. 5 Vollmilch. 
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Genichtskurve einzuprägen. Hunderte von Grammen langsam erworbenen 
Anwuchses können in wenigen Tagen dahingehen, auch dann, wenn die Wirkung 
der Infektion an sich durch Damiederliegen der Kahrungsaufnahme nicht 
beeinflußt wurde. Nur selten sieht man hier, und nur bei kurzdauernden In- 
fektionen, eine rasche Reparation wie etwa unter gewissen alimentären Ein- 
flüssen. Dagegen ist auch in solchen Fällen für die Tiefe des Abfalls und für 
sein Tempo das vorausgegangene Nahrungeregime und die Konstitution des 
Kindes maßgebend. Die steilsten Stürze erleben unter infektiösen Noxen die 
Repräsentanten des pastösen Habitus (vgl. S. 72). 



Fig. 27. 

Gewichtskurve eines Brustkindes unter dem Einfluß wiederholter parenteraler Infektionen, 

(Beobachtung der Breslauer Kinderklinik.) 

Quest (137) hat sich die Aufgabe gestellt zu untersuchen, welche Gewichte- 
verluste kranke Säuglinge erleiden konnten, ohne dabei zugrunde zu gehen. 
Die äußerste Abnahme, die mit dem Fortbestehen des Lebens noch vereinbar 
war, betrug 34% des Körpergewichts. Je rapider Gewichte Verluste verlaufen, 
auf desto früherer Stufe werden sie gefahrdrohend. 
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Von großem Interesse ist oft das Verhalten des Körpergewichts in 
der Rekonvaleszenz. Zwei Beobachtungen sind es, die besonders auffallen 
müssen. Zunächst die, daß in manchen Fällen trotz offenkundig von Tag zu 
T^ fortschreitender Reparation ein Gewichtsanstieg längere Zeit ausbleiben 



I 



1 i 



o 


o 


o 


© 


o 


o 


o 


o 


^ 


SS 


t- 


>!S 


« 


0« 


0< 


et 



o o e o 



kann, um ev, nach einer Reihe von Tagen bei unveränderter Ration unvermittelt 
einzusetzen. Man sieht diesen V'organg am häufigsten, wenn schwer Emährungs- 
gestörte auf BrustmUcb gesetzt werden; der oben erwähnten starken initialen 
AlHiahme folgt dann oft eine Periode fast abeolut«n Gleichgewichts. Das 
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zunehmende Wohlbefinden der Patienten läßt aber gar nicht daran zweifeln, 
daß sich wirksame und bedeutungsvolle Vorgänge unter unseren Augen ab- 
spielen. Nachdem verschiedene Veränderungen des Körperchemismus im 
Gefolge schwerer Ernährungsstörungen da und dort gefunden 'wurden, liegt 
nichts näher als die Annahme, daß dieses Stadium der Reparation der Wieder- 
herstellung einer streng korre- 
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lativen Körperzusammensetzung 
geuidmet ist; ein erster Schritt 
dazu dürfte die oben erwähnte 
Wasserabgabe der ersten Tage 
sein. Es ist eine Frage für sich, 
ob die reine Brustnahrung, ab- 
gesehen von ihrer eminenten 
Heil\^drkung, auch für eine mög- 
lichst frühe Zunahme das Er- 
nährungsoptimum darstellt. Ihr 
geringer Gehalt an plastischem 
Material läßt dies zweifelhaft 
erscheinen und die Erfolge einer 
Zugabe an ei weiß- und salz- 
reicherer Nahrung sprechen in 
gleichem Sinne. 

Der zweite bemerkenswerte 
Umstand ist der, daß in der 
Rekonvaleszenz nach schweren 
akuten Gewichtseinbußen Kör- 
pergewichtsstillstand und -an- 
stieg schon bei Nahrungsquanten 
erfolgen können, die beim Ge- 
sunden unfehlbar eine Hunger- 
kurve entstehen lassen müßten. Es ist dies nur so erklärbar, daß in dieser 
ersten Zeit die negative Bilanz verschiedener Stoffwechselgrößen durch eine 
Auffüllung der angegriffenen Wasserbestände kachiert wird. 
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Fig. 29. 

Reparation nach Toxikose. Beginn des Anstieges 
bei einem Energiequotienten von 33, steiler An- 
stieg bei 55 — 63 Kalorien. 
(Eigene Beobachtung.) 
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V. Veränderungen der chemischen Körperzusammen- 
setzung. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen. —Schwankungen im Bereich der 
Norm. — Altersdif Frenzen. — Zusammensetzung des Neugeborenen. — Pathologische 
Verhältnisse. — 1. Angeborene Abweichungen. — Frühgeburt. — Konstitutionsano- 
malien. — Czerny 8 Hypothese. — Einflüsse der Ernährung der Mutter auf den Fötus. — 
2. Erworbene Abweichungen von der Norm. — Klinische Hinweise. — Hunger- und Durst- 
versuche am Tier. — Akute Gewichtsstürze. — Rolle des Wassers. — a) Verände- 
rungen im Fett bestand des Körpers. — Individuelle Differenzen. — Fettschwund. — 
Das Wangenfettpolster der Säuglinge. — Fett Vermehrung und ihre klinischen Formen. — 
Qualitative Betrachtungsweise. — Der pastöse Zustand. — b) Veränderungen im Wasser - 
bestand des Körpers. — Klinische Erscheinungen. — Befunde bei Atrophie. — Befunde 
bei akuten Gewichtsverlusten. — Exsikkation. — Vermehrung des Körperwassers. — Ein- 
fluß kohlehydratreicher Nahrung. — Alimentäre Ödeme. — Einfluß salzreicher Nahrung. 
— Wesen des alimentären Ödems. — c) Veränderungen im Mineral bestand des Körpers. — 
Beziehungen zwischen Wasser und Salzen. — Die drei Phasen des Wasserverlustes. — 
Der Mineralstoffgehalt des Körpers bei Atrophie. — Befunde bei akuten Gewichtsstürzen. 

Physiologische Vorbemerkungen. Der lebende Organismus des 
Warmblüters besteht zu rund zwei Drittteilen aus Wasser. Nicht nur in den 
Körperflüssigkeiten, sondern auch im organischen Gewebe bildet es als mecha- 
nisch nicht auspreßbares Quellungswasser die Hauptmasse der lebenden Sub- 
stanz. In den wasserfreien Rest teilen sich das Fett und die fettfreie Trocken- 
masse, bestehend aus verschiedenen organischen Substanzen und Mineralstoffen. 

Der normale quantitative Aufbau des Körpers aus diesen Materialien 
läßt einem von ihnen — dem Fett — eine beträchtliche Variationsbreite; sein 
Anteil unterliegt je nach Art und Rasse, nach Alter und Individualität starken 
physiologischen Differenzen. Schaltet man diesen variablen, die g^enseitigen 
Verhältniszahlen stark verschiebenden Faktor aus den Berechnungen aus. 
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so ergeben sich für die Proportion zwischen Wasser, Trockensubstanz, Stick- 
stoff, Asche ziemlich eng umgrenzte Normen. Mit großer Zähigkeit wahren 
gleichartige Organismen insbesondere die Konstanz ihres Aschenbestandes, 
das relative Verhältnis zwischen organischen Verbindungen und Mineralstoffen. 
Die Notwendigkeit dieser R^el ergibt sich aus den engen Schranken, die das 
physiologische Leben dem osmotischen Verhalten der Körpersäfte und der 
Gewebsreaktion zieht. Diese und manche weiteren lebenswichtigen Faktoren 
stehen unter der Herrschaft der geringsten Schwankungen der lonenkonzen- 
tration. 

Innerhalb derselben Tierart zeigt die Zusammensetzung des Organismus 
gewisse zeitliche Verschiebungen. Junge Tiere sind wasserreicher als ältere, 
wasserärmer als die zugehörigen Embryonen ; umgekehrt verhält sich der Gehalt 
an Aschebestandteilen. 

Bezold (147) fand auf verschiedenen Entwickelungsstufen der Maus 
folgendes Verhalten: 

Es betrug der Gehalt des Körpers an: 

Beim Embryo der Maus 
Bei der neugeborenen Maus 
Im Alter von 8 Tagen 
Im ausgewachsenen Zustande 

Gerhartz (163) bestätigt dieselbe Tatsache in Versuchen an jungen Hunden, 
bei welchen vom 6. — 14. Tage die Trockensubstanz von 19,8 auf 23 % ansti^. 

Nach Jakubowitsch (172) vermindert sich in der Muskulatur von Kalbs- 
embryonen der Wassergehalt sukzessive bis zur Reife, während der Gehalt 
an Asche, Phosphorsäure und Fett wächst. 

Weiteres tieranalytisches Material liefern die neueren Untersuchimgen 
von Schkarin (190) an wachsenden jungen Kaninchen und von Thomas (196) 
und Eckert (158) an Himden und Katzen. Als durchweg geltende Regel ergeben 
diese Analysen die fortschreitende Wasserverarmung des wachsenden Säuge- 
tierorganismus . 

Weniger als beim Tier scheint beim Menschen dieser Prozeß ins extrauterine 
Leben hinüberzugreifen. Denn während sich bei den angeführten Untersuchungen 
der Wassergehalt nach der Geburt noch um 12 — 20% verschob, steht der 
Wassergehalt des neugeborenen Menschen dem des ausgewachsenen etwas näher. 

Über menschliche Embryonen macht Feh ling (159^ die folgenden Angaben : 

Von der 6. Woche bis zum 9. Monat 

sinkt der Wassergehalt des menschl. Organismus von 97,53 auf 73,9 — 74,7%; 
steigt der Fettgehalt ,, „ „ „ 0,57 „ 5,9%; 

steigt der Aschengehalt „ ,, ,, ,, 0,001 „ 3,3%. 

Der Wassergehalt des ausgewachsenen menschlichen Körpers wird mit 
etwa 58 — 65%, je nach dem Vorrat an dem sehr wasserarmen Fettgewebe 
angegeben. Bei einem neugeborenen Mädchen fand Bise hoff (148) 66,4% 
Wasser. 

Genaue Kenntnisse über den Chemismus des Gesamtkörpers menschlicher 
Neugeborener verdanken wir den exakten Leichenanalysen Camerers und 
Söldners (151). Demnach setzen sich 100 g Leibessubstanz der Neugeborenen 
wie folgt zusammen: 

Wasser Trockensubstanz Fett Asche Eiweiß und Leim Extraktivstoffe 

71,8 28,2 12,3 2,70 11,7 1,5 

Der Anteil der einzelnen Komponenten an der Gesamtasche ergibt sich 
folgendermaßen : 
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K«0 Na«0 CaO MgO Fe,0, PrO, Ci 
100 g Leibessubstanz enthalten 0,19 0,23 1,01 0,03 0,016 1,02 0,18 
100 g Asche enthalten 7,1 8,6 37,9 1,0 0,6 38,2 6,6 

(Weitere Analysen bei Cornelia de Lange [175] und bei Giacosa [164].) 

Die Tatsache, daß das normale chemische Mischmigsverhältnis des Or- 
ganismus nicht von der ersten Keimanlage an gegeben ist, sondern erst all- 
mählich im Laufe des Fötallebens durch selektive Adsorption erworben wird, 
läßt der Möglichkeit Raum, daß schon in diese pränatale Entwickelungs- 
Periode störende Prozesse hineingreifen und das Produkt der Entwickelung 
zur Abartung bringen könnten. Diese Anschauung mußte sich an der täglichen 
Beobachtung kräftigen, daß anscheinend von den ersten Lebenstagen an gewisse 
Individuen auch unter physiologischen äußeren Verhältnissen pathologische 
Reaktionen auf die Lebensreize eingehen. Da für viele dieser Krankheits- 
erscheinungen imd erst recht für den sie bedingenden Körperzustand patho- 
logisch-anatomische Grundlagen unauffindbar waren, so lag es nahe an eine 
chemische Dyskrasie zu denken. 

Am besten b^ründet könnte diese Annahme für die konstitutionelle 
Eigenart mancher frühgeborenen Kinder scheinen. Hier zeigt ein morpho- 
logisch fast durch w^ vollendeter körperlicher Ausbau, ein Normalkind ver- 
kleinerten Maßstabes, wesentliche Abweichimgen von der normalen Funktions- 
tüchtigkeit und Anpassungsbreite. — Es muß aber darauf hingewiesen werden, 
daß, soweit das geringe vorliegende Material ein Urteil erlaubt, die Veränderung 
der relativen Körperkomposition gerade in den letzten Schwangerschaftsmonaten 
für die meisten Bestandteile nicht mehr sehr erheblich ist. 

Knüpft diese Annahme noch an gut gesicherte Tatsachen an, so führen 
uns Überl^ungen Czernys auf zunächst noch unsicheren Boden. Schon 
lange bevor der Konstitutionsb^riff in den Mittelpimkt einer wissenschaft- 
lichen Diskussion rückte, gab er der Ansicht Raum, daß zur Entstehung der 
Skrofulöse außer der Lifektion eine Disposition gehöre, die man sich nur als 
einen Defekt in der chemischen Zusammensetzung des Körpers denken könne 
(4). Später (165) hat er versucht, die Erklärung verschiedener Zustände 
auf derselben Grundlage aufzubauen. Nach ihm erfolgt das rapide Wachstum 
im ersten Lebensjahre hauptsächlich auf Kosten des angeborenen Körper- 
bestandes unter vorwi^endem Wasseransatz. Das normale Kind vermag des- 
halb bis über das erste Lebenshalbjahr hinaus mit der an Baumaterialien armen 
Frauenmilch auszukommen. Beim abnorm veranlagten Kinde führen ceteris 
paribus die angeborenen Defekte früher oder später zu den Erscheinimgen 
der exsudativen Diathese, der Rachitis, der Anämie, der Neuropathie. Soviel 
pathologisches Geschehen diese H)rpothese verständlich werden ließe, so schwer 
dürfte es halten ihr die \^issenschaftlichen Stützpfeiler unterzubauen; was 
bisher an Material dazu vorhat, scheint ihrer Richtigkeit zu widersprechen 
imd Eckert, der sie im Tierversuch zu prüfen suchte, gelangte zu einem durch- 
aus ablehnenden Standpunkt. 

Auf therapeutische Ziele hinsteuernde Versuche der Geburtshelfer haben 
die Frage zur Diskussion gebracht, wieweit quantitative und qualitative Ände- 
nmgen der Emähnmg der graviden Mutter auf die Körperbeschaffenheit der 
Früchte wirksam sind. Daß bezüglich der Gesamtkörpermasse eine alimentäre 
Beeinflussung erkennbar ist, unterliegt wohl keinem Zweifel (vgl. z. B. Pro- 
chownik [187]). Viel unscheinbarer dürft« nach dem Tierversuch Reebs (188) 
der Einfluß der Emähnmg der Mutter auf die relative Körperzusammensetzung 
der Frucht sein. Zwar fand Reeb bei schlechter Ernährung das Gesamtgewicht 
der Jungen um 41,2% geringer als bei guter, imd der Gesamtfettgehalt des 
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Wurfes blieb sogar um 61,9% hinter demjenigen zurück, der bei guter Ernährung 
erzielt wurde. Aber das gewiß viel wichtigere prozentische Verhältnis der fett- 
freien Trockensubstanz zum N- und Aschengehalt hatte sich nicht verschoben, 
der Wassergehalt auch nur um weniges (3,6%) erhöht, der Fettgehalt um 2,1% 
vermindert. 

So wie hier schon der werdende Organismus unter erschwerten Bedingungen 
seine Eigenart festzuhalten weiß und lieber weniger Substanz produziert, ais auf 
die Korrelation seiner Teile verzichtet, so weiß auch der dem engbedingten 
mütterlichen Milieu entrückte reife Organismus unter den verschiedensten 
Variationen seiner Existenzbedingungen seine Wesensart weitgehend zu be- 
haupten. 

Soweit dies auf Gnmd eines ungestörten fimktionellen Verhaltens zu 
schließen erlaubt scheint, ergibt sich, daß gesunde wachsende Individuen 
weder im Hunger noch unter groben Änderungen der physiologischen Ernäh- 
rungsweise wesentliche Abweichungen von der chemischen Konstitution ihres 
Körpers erleiden. Zwar sieht man auch hier die Körperdepots sich füllen und 
leeren, je nachdem sie Überschüsse unterzubringen oder für Fehlendes einzutreten 
haben; aber während es hier zu hochgradigen Verschiebungen kommt, erhalten 
die lebenswichtigsten Organe sich annähernd konstant. 

So waren bei Arons (74,75) Versuchen über langdauemde Unterernährung 
juiiger Hunde bei konstant gebliebener Körpermasse Ge^^icht, Trockensubstanz 
und Eiweißgehalt der inneren Organe im Verhältnis zum Lebendgewicht un- 
verändert geblieben, und nur der Fettreichtum hatte gelitten, während es gleich- 
zeitig im übrigen Körper zu enormen Verlusten an Fett und Muskelprotein 
imd zu einer Anreicherung derselben Teile an Wasser gekommen war. Mendel (177) 
ernährte Mäuse teils mit einer kohlehydratreichen, teils mit vorwiegend fett- 
haltiger Nahnmg und fand, daß die Kohlehydrattiere zwar schlechter gediehen, 
daß aber der Stickstoff wert des fett-, wasser-, aschefreien Körpers nur in engsten 
Grenzen schwankte, so daß daraus das Bestreben der tierischen Gewebe hervor- 

5eht, eine konstante Zusammensetzung ihrer Proteine aufrecht zu erhalten. — 
Lhnlich sah Orgle r (184) bei künstlicher und natürlicher Ernährung junger 
Hunde den relativen Gehalt an Purin-N sich nicht verschieben, während aller- 
dings der Gesamtansatz bei der natürlichen Ernährung viel größer war, imd 
Gerhartz (163) fand den absoluten Gehalt an N imd an Wasser bei verschie- 
dener Ernährung gleich und nur von der zeitlichen Entwickelungsphase ab- 
hängig. 

Das gleiche Bestreben, die wichtigsten Körperteile zu schonen, ergab sich 
auch bei exzessiv starkem Körperschwund in Versuchen von Tobler (197). 

Erkennt man in einem solchen Verhalten die erfolgreiche Tendenz zur 
Erhaltung der chemischen Norm, so liegt doch auf der Hand, daß wirksamere 
Grade pathologischer Einwirkimgen an die Grenze führen müssen, wo der 
Widerstand des Organismus versagt. Noch liegt zur Pathochemie der Or- 
gane nur ein kleines Material vor, aber es reicht aus, um diesen Begriff im Rahmen 
der allgemeinen Pathologie zu rechtfertigen und zu stützen. 

Exakte Daten über V^eränderungen im Chemismus des Gesamtkörpers 
oder einzelner Organe können nur durch quantitative Leichenanalysen gewonnen 
werden. Es liegt an der Schwierigkeit der Materialbeschaffung und der Methodik, 
daß das Wissen über diesen G^enstand nur langsam anwächst. Dazu kommt, 
daß für die meisten Ergebnisse brauchbare zuverlässige Vergleichs werte aus 
der Norm fehlen ; endlich li^en die Verhältnisse so, daß man sich bei n^ativem 
Befund oder geringen Ausschlägen meist nicht zufrieden geben kann. Denn 
zahlreiche Tatsachen der Biochemie w^eisen darauf hin, daß schon äußerst geringe 
Verschiebungen im chemischen Milieu Organfunktionen stark zu beeinflussen 

5* 
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vermögen. Am meisten gilt das von Bestandteilen der Organasche; gerade 
hier aber können solche Differenzen in die Reichweite unvermeidbarer Ver- 
suchsfehler fallen. So kommt es, daß es Krankheiten gibt, für die wir durchaus 
eine chemische Grundlage annehmen müssen, und die wir doch chemisch zu 
fassen bisher nicht imstande sind. 

Das Bestehen chemischer Anomalien an und für sich läßt sich allerdings 
in manchen Fällen mühelos und schon ohne chemische Analyse nachweisen. 
Schwund und Hyperplasie des subkutanen Fettgewebes, pathologische Wasser- 
retentionen sind ohne weiteres sichtbar oder ergeben sich aus den täglichen 
Schritten des Körpergewichts (s. daselbst); auch wissen wir, daß ein weicher 
Knochen an Kalk, ein blasses Blut an Eisen verarmt ist. Von schweren patho- 
logischen Reaktionen auf alimentäre Noxen ist zum mindesten wahrscheinlich, 
daß sie Ändenmgen des Körperchemismus zur Folge haben. Diese Annahme 
kann sich auf zahlreiche Resultate von Stoffwechselversuchen an Säuglingen 
stützen. Untemormale Retentionswerte eines oder mehrerer am Körperaufbau 
beteiligter Substanzen müssen allmählich zu einer disproportionierten Zu- 
sammensetzimg des Körpers führen; bei negativen Bilanzen wird dasselbe 
Ziel um so rascher erreicht, außer wo sie etwa der Abfuhr zuvor angestauter 
abnormer Massen dienen sollten. So wird die Existenz chemischer Korrelations- 
störungen zur unumgänglichen Konsequenz der Resultate des Stoffwechsel- 
versuchs. 

Aus Tierexperimenten bekannt sind die Em Wirkungen des Hungers 
und des Durstes auf die Körperkonstitution (siehe bei Th. Brugsch (149) 
undTobler[197]). Im Hunger schmilzt der Körper Eiweiß und — in weit erheb- 
licherem Maße — Fett ein, wodurch er an diesen Substanzen verarmt. Der 
Wassergehalt scheint in einigen Organen um weniges zu sinken, in anderen 
etwas zuzimehmen (Knochen). Wird im Himgerversuch zugleich Wasser ent- 
zogen, so verarmt trotzdem der Körper nicht wesentlich an Wasser. Dag^en 
kommt es zu Wasserverlusten von beträchtlicher Höhe, wenn im Durstversuch 
trockene Nahrung zwangsweise gefüttert wird. 

Verschiebungen der chemischen Komponenten des Organismus sind natur- 
gemäß da am ehesten zu erwarten, wo das Körpergewicht starke Verändenmgen 
erleidet und ihre Wahrscheinlichkeit steigt mit der Größe des erlittenen Ver- 
lustes. Denn die Mengen, in denen organische Körpersubstanz angebaut 
oder zerstört, umgesetzt und ausgeschieden werden kann, sind nicht unb^renzt. 
Ausreichende Daten hierüber besitzen wir nicht. 

Da die bekannte Zusammensetzung des Neugeborenen von der des Er- 
wachsenen nicht prinzipiell verschieden ist, läßt sich aus der Größe des täglichen 
Gewichtszuwachses grob annähernd berechnen, daß ein gesunder Säugling 
bei natürlicher Ernährung pro Tag etwa 5 g Fett und 25 g Muskelfleisch an- 
zusetzen vermag. Mag auch die N-Retention in der Rekonvaleszenz die des 
Gesunden übertreffen und der Fettansatz als verdoppelt supponiert werden ^), 
so würden sich daraus Gex^ichts Vermehrungen, wie man sie bei emährungs- 
kranken Säuglingen öfter über längere Zeit andauern sehen kann, doch noch 
immer nicht rechnerisch decken lassen. In erhöhtem Maße gilt Analoges für 
die regressiven Prozesse, wobei es zu Gewichtsverlusten von mehreren 100 g 
in 24 Stunden kommen kann. Diese allgemeinen Überlegungen lassen sich 
an gegebenen Stoff Wechsel Versuchsresultaten genauer durchführen mit dem 
Ergebnis, daß nach Berücksichtigung der maximalen Verschiebungsmöglich- 
keiten irmerhalb der organischen Substanzen noch ein erhebliches Gewichts- 



^) Nach Camerer erhöht die Verarmung des Körpers um einen seiner Bestandteile 
die Fähigkeit, diesen Stoff unzersetzt abzulagern. 
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defizit ungedeckt bleiben kann (s. Freund [127]). Außer Fett und N-haltiger 
Substanz kann von den Körperbestandteilen nur das Wasser das noch Fehlende 
bestreiten. Wir werden also zu der Annahme geführt, daß unter gewöhnlichen 
Umständen speziell der Wassergehalt des Organismus Änderungen erleiden 
muß. Da wir im Körper keine Depots von chemisch reinem Wasser kennen, 
sondern Wasser nur in Gestalt von Lösungen oder in mehr oder weniger lockerer 
Bindung vorhanden ist, so ist es wahrscheinlich, daß die Ab- imd An Wanderung 
von Wasser Verschiebungen im Bereich anderer Körpersubstanzen mit sich zieht. 

Verändei'ungen des Fettbestandes. 

Es ist schwer zu sagen, wo ein vom Durchschnitt abweichender Fettgehalt 
des kindlichen Körpers die Grenze gegen das Pathologische überschreitet. 
Zunächst ist zur Anlage von Fettdepots eine den Erhaltungsbedarf übersteigende 
Nahrungszufuhr selbstverständliche Voraussetzung. Sicher ist, daß sich die 
verschiedensten Mächtigkeitsgrade des subkutanen Fettpolsters mit anscheinend 
vollständiger Gesundheit und ungestörten Fimktionen vertragen. Man ist 
nicht berechtigt funktionell gesunde Kinder, bei denen trotz ausreichender 
Nahrungszufuhr die subkutane Fettschicht unansehnhch bleibt, als „schlecht 
genährt'* zu bezeichnen; die Erfahrung lehrt, daß auch forcierte Mästungsver- 
suche an diesen, v^on hereditären Momenten bedingten konstitutionellen Ver- 
hältnissen nichts zu ändern vermögen. 

Andererseits kann eine Fettanbildung, die beim Erwachsenen als patho- 
logisch erscheinen könnte, beim Säugling unter natürUchen Emährungs Verhält- 
nissen vorkommen und als normal gelten müssen. Solchen exzessiven Fett- 
reichtum sieht man am häufigsten im ersten und zu B^inn des zweiten Lebens- 
jahres; werden nach dem Erlernen des Gehens die motorischen Leistimgen 
des Kindes größere, so erfolgt meist eine spontane imd deuthche Rückbildung 
der Fettdepots (Cohn [153]). 

Sieht man von solchen Fällen ab, wo sich der Körper eines pathologischen 
Überschusses entledigt und sich dadurch der Norm annähert, so kann man sagen, 
daß nicht sowohl die Fettarmut als vielmehr der Fettschwund ein Krank- 
heitszeichen ist. Zu einem klinisch erkennbaren Fettschwimd kommt es im 
Verlauf von Ernährungsstörungen imd im Hunger schon nach kurzer Zeit. 
Die Körperformen verlieren infolgedessen ihre glatte Rundung, die Haut- 
spannung läßt nach, die Oberfläche beginnt sich fein zu fälteln. Frühzeitig 
ändert sich die pralle Konsistenz der deckenden Schichten, die zwischen den 
Fingern faßbare Lage wird düimer imd nachgiebiger. Li den höchsten Graden 
kann man die Existenz einer subkutanen Fettschicht überhaupt nicht mehr 
nachweisen. Die Hautfalten schrumpfen auf den Durchmesser der fettfreien 
Skrotalhaut ein. 

Der Fettverlust schreitet nicht der ganzen Oberfläche entlang gleich- 
mäßig und gleichzeitig vorwärts. Klinisch und anatomisch kann man sehen, 
daß am frühesten und stärksten das abdominale Fettpolster schwindet ; fast gleich- 
zeitig aber verliert die Linenseite der Oberarme und die Achselfalte und sodann 
die Adduktorengegend am Oberschenkel an Masse. Man kann nicht selten beob- 
achten, daß zu einer Zeit, wo die Bauchhaut handschuhlederdünn geworden 
ist, an Oberschenkeln und Waden noch deutliche Fettreste stehen gebheben 
sind. Bekannt sind die Kontraste zwischen der Abmagerung des Gesichtes 
und des übrigen Körpers. Li der Tat nimmt das Bichatsche Wangenfett- 
polster eine bemerkenswerte Sonderstellung ein, indem es sich an dem all- 
gemeinen Fettschwund bei der Säuglingsatrophie lange Zeit fast gar nicht be- 
teiligt und dadurch dem Gesicht des atrophischen Säuglings ein eigenartiges 
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Aussehen verleiht. Ranke, Förster, Henke*) u. a. haben Beziehungen 
des Wangen fettpfropf es zum Saugakt angenommen und seine große Beständigkeit 
durch die Wichtigkeit seiner Funktion verständlich zu machen versucht. Damit 
würde die Tatsache sich gut zusammenreimen, daß vom Ende des ersten Lebens- 
jahres an das „Saugpolster ' eine rasche Rückbildung erfährt. Auch Lehn- 
dorf f (176), der die Grundlage de? eigenartigen Verhalt«ne in der OlBäurearmtit 
des Gebildes und seiner vorwiegenden Zusammensetzung aus schwer schmel- 
zenden Fettsäuren erkannte, 
neigt zu einer ähnlichen Auf- 
fassung. 

Über den Grad der 
Fettverarmung bei der 
Säuglingsatrophie besitzen 
wir einige exakt« Bestim- 
mungen. Ohlmüller (183) 
vei^lich ein an akuter Krank- 
heit rasch verstorbenes Kind 
von 56 Tagen mit einem an- 
nähernd gleichaltrigen und 
gleichgroßen Atrophiker und 
fand bei einer Gewichtsdif- 
ferenz von 4202 gegen 2422 g 
einen Verlust von 1031 g an 
festen Bestandteilen. Hier- 
von fielen 76% auf Fett. 
Der absolute Fettgehalt des 
, .normalen" Kindes betrug 
857, der des atrophischen 
74 g; somit war der prozen- 
tuale Fettgehalt von 2! auf 
3% gesunken. Dabei hatte 
die Haut 97% ihres Fett- 
gehaltes, Leber und Musku- 
latur 70 bzw. 64% desselben 
eingebüßt. Zum Gesamtfett- 
verlust trug die Haut 91%, 
die Muskulatur 5%, Knochen 
Fig_ 3i_ und übrige Organe je 2% bei. 

Atrophischer Säugling neben gleichalterigem ge- Steinitz (192) fand 

Sunden Brustkind. (Eigene Beobachtung.) bei der Analyse der Leichen 

von drei atrophischen Kindern 
von 3190, 2625, 19 60 g Körpergewicht absolute Fettmengen von 63,6, 
37,9 und 35,9 g, so daß das Fett 1,45—1,99% der Gesamtleibessubstanz aus- 
machte, gegenüber 12,3—13,1 % der von ihm herangezogenen Vergleichs- 
kinder. 

Ein pathologisches Anwachsen der Fettdepots, speziell des sub- 
kutanen Fettlagers, kommt in allen Perioden des Kindesalters \or (Lit. bei 
Finizio [160]). Es besteht im allgemeinen keine Veranlassung für diese Zu- 
stände beim Kinde eine prinzipiell andere Pathogenese anzunehmen, als wie 
sie der Fettsucht des Erwachsenen zugrunde gelegt wird; um so weniger, als 
höhere Grade von Obcsität gerade in der zweiten Kindheit und im Adoleszenten- 

>) Zitiert nach Lehndorff (176). 
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alter besonders häufig beobachtet werden und mit die besten wissenschaftlichen 
Grundlagen der Lehre von der Fettsucht an jugendlichen Individuen ge- 
wonnen worden sind. So wurden die Beobachtungen Hellesen (168, 169) 
an einem 12 jährigen Mädchen und besonders die vollständigsten und 
schönsten aller vorli^enden Untersuchungen, diejenigen Rubners (189) 
an 10- imd 11jährigen Knaben, zur Stütze der Anschauung, daß der 
adipose Zustand in der größten Mehrzahl der Fälle aus einem Mißverhältnis 
zwischen zugeführter und verbrauchter Energie entspringt, also exogener 
Herkimft ist. Hierher rechnen unter anderen auch jene Fälle, wo Nerven- 
leiden zu gestörter Motilität und dadurch zu vermehrtem Fettansatz führten 
(Myatonie). Camerer (150) will allerdings der Möglichkeit Raum geben, 
daß es sich in einzelnen Fällen von krankhafter Fettsucht um eine ,,Hyper- 
trophie des Fettgewebes" handeln könnte („lipomatöse Tendenz**, v. Berg- 
mann [145]); die vermehrte Nahrungsaufnahme ebenso wie die Herabsetzung 
der motorischen Leistungen wären dann nicht das Primäre, sondern die Folge 
davon, daß das wuchernde Fettgewebe viel Nahnmgsstoffe an sich reißt imd 
unzersetzt ablagert. In Fällen, in denen dies zuträfe, könnte trotz vermehrter 
Zufuhr von exogener Entstehung nicht mehr gesprochen werden. Im engeren 
Sinne aber ist, wenn die Möglichkeit einer endogenen Genese der Fettleibigkeit 
diskutiert wird, die Frage gemeint, ob es Fälle gibt, in denen der Körper infolge 
eines konstitutionellen Mindermaßes an Zersetzimgsenergie von der normalen 
Kostration Ersparnisse in die Depots zu machen vermag. 

Diese Vermutung kann aus der Klinik des Kindesalters manches zu ihrer 
Unterstützung vorbringen. Die Betrachtung braucht sich dabei nicht auf die 
Fälle von monströser Obesitas zu beschränken. Czerny (156) hat die Ansicht 
geäußert, daß nicht Mästung allein imd nicht bei jedem Individuum Fettansatz 
entstehen lasse. Neben Kindern, die trotz Überernährung mager bleiben, gibt 
es solche, bei denen auch eine äußerst knappe Bemessung der Kost bei guter 
Motilität einen übermäßigen Fettansatz nicht zu verhindern vermag ; allerdings 
erfordern solche Beobachtungen, wo genaue rechnerische Aufstellungen nicht 
vorliegen, eine vorsichtige Beurteilung. Heubner (170) berichtet über einen 
Fall von kongenitaler Fettsucht: das Kind wog bei der Geburt 15 Pfund und 
erreichte im Alter von 8 Monaten bei Ernährung an der Mutterbrust und guten 
motorischen Leistungen mit 39 Pfund das Gewicht eines 6 — 7 jährigen bei 
einer Länge von 74 cm. 

In solchen und ähnlichen Fällen ist die Frage, wieweit die Ursachen des 
großen Fettansatzes von den gewöhnlichen abweichen könnten, auch zurzeit noch 
erwägenswert. Neuere Untersuchungen von v. Bergmann (146) haben die 
Annahme einer endogenen Fettsucht, beruhend auf einer Herabsetzimg der 
Oxydationsenergie durch exakte Bestimmung des 24 stündigen Umsatzes zu 
stützen vermocht. Dies gilt unter anderem für Fälle des meist mit Adipositas 
einhergehenden infantilen Myxödems und wahrscheinUch auch für jene 
selteneren von genital bedingtem Infantilismus mit Obesitas (Apert 
[143], Guinon und Bijou [165]). In Wesen xmd Bedeutimg unklar sind die 
Fälle von sog. Adipositas dolorosa, wie sie bei Kindern von Durante (157), 
Güdjohnson (166) beschrieben werden und die mit schweren Störungen von 
Seiten des Nervensystems einhergehen. 

Wenn auch zahlenmäßiges Material dazu nicht vorliegt, so besteht doch 
die Wahrscheinlichkeit, daß die rein quantitative Betrachtungsweise der Körper- 
fettvermehnmg nach zugeführten und verbrauchten Kalorien nicht allen Mög- 
lichkeiten gerecht wird. Es könnte außer dem Brennwert auch die qualitative 
Zusammensetzung des Zugeführten von Bedeutung sein. So ist es bekannt, 
daß eine kohlehydratreiche Kost bei manchen Khidem besonders rasch und 
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hochgradig den Fettbestand zu steigern vermag. Ein Zahlenbeispiel eines 
aolchen Falles hat die chemische Analyse eines einseitig mit Kohlehydraten 
genährten Kindes durch Steinitz und Weigert (193) geliefert. Der 3711 g 
schwere Körper des vier Monate alten Kindes lieferte nicht weniger als 898 g 
Ätherextrakt, Die Fettmenge betrug demnach volle 24% des Gesamtgewichtes 
gegenüber etwa 12 — 13% des Neugeborenen und 15 — 20% beim Erwachsen^i. 
Die klinische Beobachtung ergibt, daß man bei derartigen Kindern nicht selten 

eine verhältnismäßig sehr 
dürftige Muskulatur findet, 
so daß die Gesamtfülle des 
Kindes auf den ersten Blick 
nicht einmal besonders stark 
in die Augen fällt und erst 
näheres Zusehen deren un- 
harmonische Verteilung auf 
die Einzelschtchten erken- 
nen läßt; es wäre zu er- 
wägen , ob hier das Miß- 
verhältnis nicht teilweise 
durch eine ahmentär be- 
dingte zu geringe Ausbil- 
dung fettfreier Trocken- 
masse verständbch werden 
könnte. 

Eine quaUtative Be- 
trachtung erfordert aber 
auch das vergrößerte Fett- 
lager selbst. Alle klinische 

Erkenn ungsmöglichkeit 
drängt zu der Überzeugung, 
daO das Unterhautfettge- 
webe im eüien und andern 
Fall nicht identisch und 
von dem des Cesunden oft 
wesentlich verschieden ist. 
Nicht nur Aspekt, Kon- 
sistenz und funktionelles 
Verhalten , sondern auch 
das verschiedene Aussehen 
in der Leiche führen zu 
dieser Annahme. Chemische 
Unterschiede sind bisher 
nicht bekannt. In dem 
oben erwähnten Falle des 
fetten Mehlkindes fanden 
Steinitz und Weigert kein Abweichen der Hübischen Jodzahl von der 
Norm. Es wird, worauf Czerny hinweist, nötig sein, die Aufmerksamkeit 
nicht sowohl dem Fett an sich, als vielmehr dem ganzen Fettgewebe zuzu- 
wenden. 

Ein ausgeprägter Typus qualitativ abweichender Adipoaitas ist der sog, 
pastöse Zustand, Hier kommt es im Gegensatz zu dem straffen Fettpolster 
des gesunden Kinde.s zur Anhäufung eines schlafferen, mehr schwammigen 
Fettgewebes unter einer, auch bei fehlender oder geringer Anämie, blassen. 



Paatöses Kind (wenise Stunden vor dem Tode an per- 
akuter Pneumonie). Gewicht: ISS-TOg. Alter:2 J. 9Mon. 
(Eigene Beobachtung.) 
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wächsernen Haut. „Bei dei* Inspektion solcher Kinder ist man besonders 
im ersten Augenblick im Zweifel, ob es sich um Fett oder nicht gleichzeitig 
um ödem handelt" (Czerny). Man findet bei solchen Kindern häufig ganz 
übertrieben dicke, kissenartig vorspringende, wie aufgeblasen pralle Wangen. 
Diesen Zustand betrachtet Czerny als eine besondere, pathologische Art der 
Fettbildung, der er als weitere Abart das Myxödem anreiht. Er hält ihn für 
eine pathologische Reaktion auf Überernährung. Auf Wesen und Bedeutung 
des Status thymico-ljrmphaticus und seine Beziehungen zur Obesitas einzu- 
gehen, ist hier nicht der Ort. 

Veränderungen im Wasserhestand, 

Veränderungen im Wasserbestand des Säuglingsorganismus ergaben 
sich als notwendige Konsequenz weiter oben geführter Überlegungen. Ihr 
klinischer Nachweis scheint zunächst, auch wenn man vom Verhalten des 
Körpergewichtes imd vom Auftreten offenkundiger Ödeme absieht, nicht schwer 
zu führen. Wir betrachten den Gewebsturgor als eine Fimktion des Wasser- 
reichtums der Gewebe und kennen Turgorveränderungen als häufige Begleit- 
erscheinung von Ernährungsstörungen. Das Stehenbleiben oder zögernde 
Verstreichen aufgehobener Hautfalten, das Zurücksinken der Bulbi in der Orbita, 
das Einfallen der Fontanelle pfl^en wir als Exsikkationserscheinungen zu be- 
trachten. Will man aber diese Auffassung mit bündigen Zahlen belegen, 
so stößt man auf etwas überraschende Tatsachen auch dann, wenn man sich 
bemüht, Abmagerungs- und Austrocknungserscheinungen streng auseinander 
zu halten. 

Ohlmüller (183) untersuchte die Abnahme der einzelnen Organe bei 
an Atrophie gestorbenen Kindern. Er fand die absolut und relativ größten 
Gewichtsverluste bei der Muskulatur imd der Haut. Bekanntlich sind dies 
diejenigen Orgajie, welche die Hauptmasse des Körperwassers beherbergen 
(Muskulatur ist fast ebenso wässerig wie Blut!). Demnach wäre ein vermin- 
derter Wassergehalt des Gesamtkörpers wohl zu erwarten gewesen. Auf fett- 
freie Substanz bezogen war derselbe jedoch mit demjenigen des Vergleichskindes 
identisch (76%). Das wird nur dadurch möglich, daß große Körper bestand- 
teile wasserreicher geworden waren. In der Tat lag der Wasserwert der 
Muskulatur mit 76,8 — 78,45 % durchweg über dem der Norm (75,51 %). — 
Sommerfeld (191) fand in der Muskulatur atrophischer Kinder durchschnitt- 
lich 76,76% Wasser ^) ; im Gesamtkörper eines Atrophikers war ein Wasser- 
überschuß (75,61 % HjO) gegen sein Vergleichsmaterial nachweisbar. Die 
von Steinitz untersuchten Atrophiker waren (nach rechnerischer Reduk- 
tion des gefundenen Wassen^^ertes auf fettfreies Material) im Wassergehalt 
den Vergleichskindem gewachsen oder überlegen. Tobler (198) erhielt aus 
der Muskulatur im Zustande schwerer Atrophie gestorbener Säuglinge 82,9 bis 
85,15 g Wasser auf 100 g frische, fettfrei gerechnete Substanz, während sich die 
damit verglichenen Zahlen aus dem Bereich der Norm zwischen 79,12 imd 81,1 
bewegten. Das Ergebnis aller dieser Untersuchimgen wäre demnach, daß der ge- 
schrumpft und vertrocknet aussehende Körper des Atrophikers nicht nur kein 
Wasser eingebüßt hat, sondern im Gegenteil entweder als Ganzes oder in wesent- 
lichen Teilen stärker wasserhaltig geworden ist. Es handelt sich hier um einen 
Befund von prinzipieller Bedeutung, der zur Klänmg mancher Beobachtungen 
wird herangezogen werden können. 



^) Der Wert ist zu niedrig, da die Muskulatur nicht fettfrei gemacht wurde; die von 
Sommerfeld zum Vergleich gewählten Kinder sind akuten Magendarmstörungen erlegen 
und deshalb als Vergleichsobjekte unmöglich (Wasserverluste!?). 
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Mit noch größerer Wahrscheinlichkeit als bei der chronisch entstehenden 
Atrophie waren Wasserverluste nach akut eingetretenem Gewichtsabfall 
zu erwarten, tritt doch auch die klinische „Exsikkation** in solchen Fällen 
am deutlichsten in Erscheinung. 

Daß bei akuten Grewichtsstürzen der Körper an Wasser verarmen kann, 
ist im Tierexperiment emiesen. Tobler (197) sah infolge experimentell er- 
zeugter Durchfälle junge Hunde 25 — 30% ihres Körpergeiiichts in wenigen 
Tagen verlieren. 65% des Verlustes wurden von Haut und Muskulatur getragen, 
die dabei bis zu 50% ihres Wassers einbüßten. Der sichere Nachweis, daß ähn- 
liche Veränderimgen im Säuglingskörper zustande kommen können, steht noch 
aus. Das mit vorwiegender Mehlkost ernährte viermonatliche Kind Steinitz 
und Weigerts (193), welches in seinen letzten vier Lebenstagen 1075 g an 
Grewicht verloren hatte, ergab bei Berechnung auf den fettfreien Körper aller- 
dings die etwas geringe Menge von 77,75% Wasser (Norm 81 — 82%); mit den 
eben erwähnten Tierversuchen läßt sich der Fall aber nur dann ernstlich in 
Analogie bringen, wenn die Annahme der Autoren zu Recht besteht, daß der 
Gewichtsverlust im wesentlichen aus Wasser bestanden hatte. Dann aller- 
dings hätte dieses Kind eine erhebliche Wasserverarmung erlitten. — Tobler 
(198) untersuchte die Muskulatur von zwei an Toxikosen gestorbenen Säug- 
lingen, welche große, wenn auch weit weniger stürmische Gewichtsabnahmen 
durchgemacht hatten ; er konnte eine Verschiebung zwischen Wasser imd Trocken- 
substanz nicht finden. Trotz der hohen Bedeutimg der Muskulatur für den 
Wasserstand des Körpers widerlegt dieser Befund die Möglichkeit nicht, daß 
der Organismus als Ganzes wasserärmer geworden war, entweder dadurch, 
daß er die wasserreichsten Organe stärker als andere einschmolz, oder daß 
andere als die untersuchten Teile tatsächlich an Wasser verarmt waren; so 
ist es nicht unwahrscheinlich, daß die menschliche Haut als Wasserspeicher 
eine weit größere Rolle spielt als beim Versuchstiere. 

Von nicht geringerem klinischen und allgemein-pathologischen Interesse 
als die regressiven sind die progressiven Veränderungen des Wasser- 
bestandes. Ihre bekannteste und gewöhnlichste Form erscheint unter dem 
Bilde des Ödems. Es ist hier nicht unsere Aufgabe die Pathogenese und Patho- 
chemie des Ödems im allgemeinen zu erörtern. Soweit es als Begleitsymptom 
von Herz- und Nierenerkrankungen auftritt, rechtfertigt sich eine nach der 
Altersstufe gesonderte Betrachtung nicht. Wenn auch einleuchtet, daß im 
letzten Grunde alle Arten ödematöser Wasserbindung ein gemeinsames kausales 
Moment verknüpfen dürfte, so verdient doch das mit der Emähnmg und ihren 
Stönmgen zusammenhängende ödem an dieser Stelle ein besonderes Interesse. 

Solange wir über den physikalisch -chemischen Mechanismus der Bindung 
des normalen Körperwassers nichts Hinlängliches wissen, läßt sich auch darüber 
nichts aussagen, ob das ödem nur die krankhafte Übertreibimg eines physio- 
logischen Vorganges oder eine wesensungleiche Abart desselben ist. Hierüber 
zur Klarheit zu kommen ist um so schwerer, als die Grenzen zwischen beiden 
der klinischen Beobachtimg unscharf erscheinen; denn das, was wir ödem 
nennen, ist ja nur eine unschwer wahrnehmbare Phase eines Prozesses, welcher 
im Moment seiner Manifestation schon ein längeres oder kürzeres Latenzstadium 
hinter sich hat. Eines spricht zunächst gegen die Identität der normalen und 
pathologischen Wasserbindung: die große Labilität der letzteren gegenüber 
der Beharrungstendenz jener. 

Eine Mittelstellimg scheint auch hierin jenem Wasser zuzukommen, das 
dem physiologischen Bestände zwar superponiert ist, aber klinisch nicht in 
ödemform kenntlich wird. Gewichtaphänomene sind es, durch welche es in erster 
Linie zum Ausdruck gelangt; soweit solche in Betracht kommen, ist hiervon an 
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anderer Stelle die Rede gewesen. Infolge der ungewöhnlich großen dabei beob- 
achteten Gewichtsanstiege galten gewisse Emährungstypen schon immer als 
Wasserretention befördernd. Dae aufgeschwemmte, gedunsene Aussehen von Indi- 
viduen, die sich lange Zeit vorwiegend von Brot und Kartoffeln ernährt hatten, 
wurde als Zeichen der Wasserdurchtrankung aufgefaßt und schon Volt 
sprach aus, daß bei schlechter Ernährung der ganze Körper (und zwar nicht 
nur infolge des Fettschwundes) wässeriger werde. Viel zitiert ist Bischoffs 
und Voits (148) Hund, der bei 41tägiger Brotfütterung eine 3717 g Fleisch 
entsprechende Stickstoff menge abgab und trotzdem nur 531 g Körpergewicht 
verlor; bei Übergang auf Fleischkost nahm er am ersten Tag 310 g ab. Volt 
fand in Muskeln und Gehirn mit Brot gefütterter Katzen einen 3—4% 
höheren Wassei^halt als in der Norm, während sich derselbe im Hunger nicht 
veränderte. Die besten Untersuchungen über den Einfluß der Ernährung 
auf die Zusammensetzung des Körpers stammen von Weigert (199); dieser 
ernährte Hunde teils mit eiweiß- und fettreicher, teils mit kohlehydratreicher 



Fig. 33. 
Hochgradiges alimentäreB ödem bei einem mit Schleim und 1 Messerspitze Salz ernährten 
Säugling von 1 Monat. Zu beachten: Hand- und Fußrücken. wurstförniige Unterschenkel, 

überhangende seitliche Bauchpartie ; Augenlider! (Eigene Beobachtung.) 

Kost und fand bei den letzteren erheblich größere Wassermengen in der fett- 
freien Leibesa ubatanz. Steinitz' und Weigerts bereits in anderem Zu- 
sammenhang erwähnte Analyse eines einseitig mit Kohlehydraten ernährten 
Säuglings wurde durch die Folgen eines terminalen Gewichtasturzes gestört 
und heß die Frage der Wasseranreicherung offen. 

Während beim Gesunden anscheinend nur extreme Emährungsformen 
die Körperkorrelation zu stören vermögen, reagieren ernährungskranke 
Säuglinge schon auf viel weniger extreme Bedingungen mit starken Ausschlägen. 
Die Verwendung kohlehydratreicher und fettarmer Nährmischungen 
zu therapeutischen Zwecken hat zahlreiche derartige Beobachtungen geliefert. 
Dabei ergab sich schon sehr bald die Beobachtung, daß die extremen bei Butter- 
milch oder Malzsuppe erzielten Gewichtszunahmen rekonvaleazenter Kinder 
keine harmonische Körper Vermehrung darstellten und sich durch ihre große 
Labilität auszeichneten. Czerny - Keller (7) warnen vor solchen steilen 
Gewichtsanstiegen als vor einem Zeichen der Gefahr und deuten dieselben an 
anderer Stelle als durch lockere Wasserbindung bedingt (S. 79); auch Lang- 
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stein-Meyer (19) erklären sich die hohen Gewichtszahlen bei kohlehydrat- 
reicher Nahrung durch die Anschwemmung von Wasser im Körper (vgl. S. 56). 

Von solchen Zuständen aus führt ein sicherlich nur kleiner Schritt weiter 
zum Auftreten des alimentär bedingten Odems. Ödeme im Verlauf 
schwerer Ernährungsstörungen haben schon ältere Autoren mehrfach erwähnt ; 
man brachte dieselben in genetische Beziehung zu nachweisbaren oder auch 
bloß vermuteten Komplikationen von selten des Herzens oder der Niere, oder 
deutete sie in hergebrachter Weise als Symptom der Anämie, Hydrämie, 
Kachexie. Auch Cassel (152) und Stoeltzner (195) vermuten bei den von 
ihnen beobachteten Fällen von allgemeinem Hydrops ohne pathologischen 
Hambefund doch Zusammenhänge mit besonderen Formen von Nephritis. Ihre 
Annahme könnte durch eine Beobachtung Peisers (186) gestützt werden, der 
in einem analogen Fall histologisch eine Schädigung bestimmter Nierenpartien 
nachweisen konnte. 

Ob es Fälle von echter Nephritis ohne Hamveränderungen gibt, ist eine 
Frage für sich, die hier nicht zur Diskussion steht; sicherlich sind aber andere 
Beziehungen von viel weiterem klinischen Interesse : solche zur Art der gereichten 
Nahrung. 

Wie eroß die Verschiebungen im Wassergehalt des Körpers beim alimentären 
ödem sein Können, geht aus einer Untersuchung Kloses (173) hervor. Klose be- 
stimmte den Wassergehalt in den einzelnen Organsvstemen (Knochen, Muskulatur, Haut, 
inneren Organen) eines 4 Wochen alten, fast ausschließlich mit Schleim ernährten Säug- 
lings und als Vergleich dazu die entsprechenden Werte in den Organen eines gesunden 
Neugeborenen. Bei annähernd gleichem Körpergewicht betrug der Wassergehalt des 
Gresamtkörpers beim Neugeborenen 2117 g, beim Säugling mit alimentären ödem 
2619 g; es bestand eine pathologische Wasservermehrung um rund 500 g. — Dieselben 
Untersuchungen geben Aufschluß über die Verteilung des pathologischen Wassers auf 
die verschiedenen Organsysteme, \\ eiche in nachfolgender Tabelle zum Ausdruck kommt: 

Wassergehalt verschiedener Organsysteme beim alimentären ödem 

im Vergleich zum Neugeborenen. 





Knochen 


Muskulatur 


Haut 


Innere 
Organe 


100 g der fettfreien 
Substanz enthalten 


Neu- 
geborenes 


64,0 


80,4 


81,37 


86,34 


Wasser. 


alimentäres 
ödem 


70,45 


87,87 


92,52 


89,52 



Die Wasseraufspeicherung findet demna<;h vorzugsweise in der Haut, in zweiter 
Linie in der Muskulatur und auch im Knochen statt; am wenigsten verändert sich der 
Wassergehalt der inneren Organe. 

Auf gesetzmäßige Zusammenhänge zwischen dem ödem emährungs- 
kranker Säuglinge und alimentären Einflüssen hat, veranlaßt durch die Lehren 
Achards und Widals, wohl als erster Hutinel (171) die Aufmerksamkeit 
gelenkt. Er konnte ein regelmäßiges Entstehen und Schwinden von Anasarka 
in engem Zusammenhang mit dem steigenden oder fallenden Kochsalzgehalt 
der Nahrung beobachten und deutet dasselbe ganz im Sinne der herrschenden 
Lehre vom nephritischen ödem durch eine Historetention des Salzes mit kon- 
sekutiver Wasserbindung. Aber schon ihm ist klar, daß die Rolle des Salzes 
dabei nur eine akzessorische sein könne, und daß chemische Alterationen der 
Gewebeden bestimmenden Einfluß ausüben müßten. Hutinel und seine Schüler 
Nobecourt und V^itry (182) wußten auch schon, daß außer bestimmten 
Typen atrophischer SäugÜnge, besonders solchen, die mit eiweißarmer Mehlkost 
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ernährt worden waren, frühgeborene oder sehr junge Kinder im stärksten Maße 
der hydropigenen Salzwirkimg imterliegen. Später haben sich im Grefolge 
neu aufkommender Emährungsmethoden ähnliche Beobachtungen allerseits 
gehäuft und dieselben Ödeme, die schon M6ry (178) 1903 mit der Verabfolgung 
seiner Gemüsesuppe (5% NaCl-Zusatz!) kommen und gehen sah, beobachteten 
deutsche Autoren bei der Ernährung mit Karottensuppe (Moro [181], Salz- 
zusatz!) imd Heim - Johnscher Salzlösung. — Genauere Beobachtimgen 
hat L. F. Meyer (179) an drei Fällen von „idiopathischem ödem'* beim 
Säugling angestellt: die Ödeme traten auf mit Steigerung der Nahrungsmenge 
bzw. ihres Salzgehaltes; Beigabe von NaCl und Natriumphosphat zur Nahrung 
beantwortete der Körper mit Salzretention und gleichzeitig wachsendem ödem. 

In etwas anderer Beleuchtung sieht Krasnogorski (174) die Beziehungen 
zwischen Salzen imd gestörtem Wasserhaushalt. Er anerkennt keinen gesetz- 
mäßigen Einfluß der Salzretention auf das Eintreten des Ödems; je nach 
ihrem Zustande blieben Kinder, die auf Zufuhr der salzreichen Kuhmilchmolke 
große Mengen von Mineral bestandteilen retinierten, von ödem frei oder nicht; 
ja es konnte, je nach der mehr oder weniger zuträglichen Zusammensetzung 
der Nahnmg, ein und dasselbe Kind dieselbe oder eine geringere Salzretention 
mit ödem beantworten, bei der es zuvor ungestört gediehen war. Nicht die 
Zurückhaltung von Salzen im Gewebe, sondern deren vermehrter Durchgang 
durch die Zirkulation ist für den Schaden verantwortlich. Grelingt es dem 
Organismus nicht, durch gesteigerte Verwendung zum Ansatz oder durch ver- 
mehrte Ausfuhr der zirkulierenden Salzmengen Herr zu werden, so kommt es 
zur pathologischen Reizung der Gewebselemente, welche alsdann ihr Vermögen, 
das reichlich zufließende Wasser kolloidal zu binden, einbüßen ; dieses sammelt 
sich in nicht assimiliertem Zustande im Zwischengewebe und bedingt das klinische 
ödem. Das Ödemwasser kann auch durch Austritt aus den Gewebszellen 
gehefert werden. Die Lockerung der von manchen zu streng schematisch 
gedachten Beziehungen zwischen ödem und Kochsalz, wie sie diese Anschauungen 
vollziehen, bedeuten sicherhch einen Fortschritt, der auch durch die teilweise 
widersprechenden experimentellen Untersuchmigen von L. F. Meyer (21) 
und von Schloß (67) nicht erschüttert wird. Man kann sich der Überzeugimg 
schwer verschließen, daß die Kritik Salges (63) an den Experimenten dieser 
Forscher in gewissem Maße zutrifft und daß sich im HinbHck auf die zu extrem 
gewählten Versuchsbedingungen aus den Resultaten nur mit Vorsicht einiges 
für die Pathologie des Säuglings lernen läßt. Das schmälert nicht ihr allgemeines 
pathologisches Interesse. Schloß verabfolgte jungen Säuglingen Zulagen 
verschiedener Salze zur Nahrung imd iintersuchte in vierstündigen Perioden 
die Ausscheidung des Wassers, Chlors, Stickstoffes in ihren Beziehungen zum 
Körpergewicht. Ob es bei den starken Ausschlägen der Gewichtskurve, die er 
erzielte, zu klinischem ödem kam, ist nicht ausdrücklich bemerkt. Es ergab 
«ch eine erhebHche, wenn auch meist sehr flüchtige Wirkung der Salze auf den 
Wasserumsatz. Na- Verbindungen bewirken stärkere, und länger anhaltende, 
Kalium und Kalzium schwächere und schneller vorübergehende Wasserstauung 
im Organismus. Größere Dosen aller Salze mit Ausnahme des NaCl machen 
Gewichtsabnahme, am stärksten die Ca- Verbindungen. Der verschiedene 
Einfluß der Salze auf den Wasserhaushalt ist durch Unterschiede der Aus- 
scheidungsgeschwindigkeit und der Konzentration bedingt. Eine Verant- 
wortUchkeit einzelner Ionen für die Wirkung auf den Wasserumsatz lehnt 
Schloß ab. 

Die ähnlich angelegten, aber umfassenderen und exakteren Beobachtungen 
Meyers und Cohns (180) lehren, daß ausreichende Dosen von Kochsalz imd 
anderen Na-Salzen Wasserretention zur Folge haben. Die Wirkung ist eng 
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an das Na-Ion geknüpft; Kalium und Kalziumsalze wirken wasserentziehend; 
in allen Fällen gehen Anion und Kation des zugeführten Salzes getrennt« und 
voneinander unabhängige Wege. Gleichzeitige ausreichende Wasserzufuhr ist 
Bedingung der gewichts vermehrenden NaCl- Wirkung ; ihr eigentliches Wesen 
bleibt unerklärt. 

Unerklärt bleibt auch das eigentliche Wesen des alimentären Odems. 
Haben wir doch nur eine Reihe von Faktoren kennengelernt, die in den Mecha- 
nismus seiner Entstehung einzugreifen vermögen; wir wissen nun zwar, daß 
bestimmt« Dosen bestimmter Salze sein Hervortreten erzwingen können, wenn 
gleichzeitig Wasser disponibel ist, wissen, daß der Salzeffekt in Ionen Wirkungen 
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Fig. 34. 
(iewichtskurve eines 2'/ijährigen Knaben mit chronischer VordauungsinHuffizteni und 
Hypotrophie; 3i«aliKer Schei na n wuchs und Beveraion durch alimentäre Ödeme bei ge- 
mischter Kost (speziell entstanden auf salzhaltige Fleischbrühe.) (Eigene Beobachtung.) 

Buft«iibar ist und dem Natrium-Ion die Führung zufällt. Endhch scheint fest- 
zustehen, daß wenigstens im Rahmen der mit übei^roßen Salzdosen angestellten 
Experimente Salzret«ntion die Wasserstauung und Deminoralisation den Ge- 
wichtsabfall begleiten. Ali diesen mehr oder weniger greifbaren Momenten 
steht aber — für die klinische Pathologie bei weitem wichtiger ^ ein anderes 
gegenüber: die notwendige Voraussetzung einer bestimmten Eigenart des 
Individuums, an dem diese Faktoren erst wirksam wenlen. Demi wenn schon 
die groben Bedingungen der referierten \'ersuche nicht am Säuglingsorgnnismus 
schlechthin Ausschläge zu erzielen vermögen, wieviel mehr rückt dann bei dem 
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unter alltäglichen Emährungseinflüssen entstehenden ödem die innere Eigenart 
des Objektes in den Vordergrund des Interesses! Nicht am gesunden Brustkind, 
sondern an künstlich genährten Säuglingen der drei ersten Lebensmonate 
haben Schloß und Meyer experimentiert, aus dem einfachen Grunde, weil 
jenseits dieser Altersgrenze und bei natürlicher Ernährung die regelmäßigen 
tjrpischen Reaktionen ausbleiben. Dem steht die Beobachtung gegenüber, 
daß beim kranken Kind Ödeme bei einer Nahrung von normalem Salzgehalt ^), 
ja sogar unter der salzarmen Frauenmilchemährung entstehen können (Finkel- 
stein [161], Peiser [186]) und daß die Erscheinimg zwar bei den jüngsten 
und frühgeborenen Säuglingen am häufigsten vorkommt, aber auch jenseits 
des ersten Lebensjahres keineswegs so selten ist, wie Hamburger (167) meint. 
Es ist nicht uninteressant, daran zu erinnern, daß auch bei nierengesunden 
Erwachsenen alimentäre Ödeme wohlbekannt sind: im Verlauf der Haferkur 
imd der Natriumkarbonatbehandlung bei schweren Formen von Diabetes. 
Das gemeinsame Kennzeichen aller dieser Lidividuen wissen wir nicht anzugeben. 
Soweit Säuglinge in Betracht kommen, glauben wir nicht, daß sie alle, wie Finkei- 
st ein meint, durch den Zustand der Dekomposition charakterisiert sind, wenn 
auch die große Menge imter diesen Begriff fallen mag. 

Auch die faszinierenden Lehren Fischers (162) über Entstehung imd 
Wesen des Ödems haben hier das gesicherte Wissen der Klinik noch kaum 
bereichert. Vielmehr ist die Fischersche Idee von der Säuerung der Gewebe 
als Grundlage gesteigerter kolloidaler Wasserbindung so umfassend weit gedacht, 
daß sich nun erst recht die Frage nach dem pathologischen Geschehen im 
Einzelfalle vordrängt und Beweise fordert. Noch ist die Anschauung, daß beim 
aümentären ödem nach Art der Säuren wirkende Stoffe im Gewebe auftreten, 
ohne Belege, geschweige denn, daß wir Art, Menge, Herkunft der hypothetischen 
Substanzen kennen. Auch ergeben sich anscheinend schroffe Widersprüche 
zwischen den experimentellen Beobachtungen Fischers einerseits und den 
Entstehungsbedingungen des alimentären Ödems andererseits. Denn gerade 
das klinische Experiment verläuft im wesentlichen eher nach den Gesetzen 
der Osmose, als nach denen der Kolloidquellung (vgl. Ziegler [200]). Zwischen 
dem Verhalten des lebenden Organismus und demjenigen abgestorbener oder 
absterbender Gewebsstücke könnten sehr wohl tiefgreifende Verschiedenheiten 
bestehen 2). 

Insofern aUerdings die Fischersche Lehre den dominierenden Einfluß 
bei der Ödembildung weder der Beschaffenheit des Blutes noch der Gefäßwand, 
sondern einer Alteration des Gewebes selbst einräumen will, scheint sie uns 
in richtige Bahnen zu leiten. Die hypothetische Grewebsschädigung genauer 
zu charakterisieren sind wir jedoch zurzeit außerstande. 

Ob sie osmotischen oder kolloidchemischen Gesetzen folge, immer bleibt 
die Wirkung ionisierter Elektrolyte auf die Affinität des Gewebes für Wasser 
und somit für das Entstehen imd Schwinden von Ödemen unverkennbar. 

Nicht zum wenigsten mit Rücksicht auf den Wasserhaushalt hat man 
sich mit 

Verändei'ungen im Mineralbesfand des Organismus 

befaßt. Wir sahen, daß die Entstehung von ödem im Experiment und beim 
emährungskranken Kinde nicht selten von Salzstauung begleitet ist. Auch die 



^) Z. B. sah ich hochgradige Ödeme bei einem 3 monatlichen Säugling auftreten, 
als in einer ungesalzenen HalSmilcnschleimmischung die Vollmüchquote durch Magermilch 
ersetzt wurde. 

*) Seit Niederschrift dieses Abschnittes sind die Lehren Fischers von verschiedenen 
Seiten angegriffen und teilweise widerlegt worden. 
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Beziehungen des nicht in ödemform vorhandenen physiologischen Körperwassers 
zu den Mineralstoffen sind für die Pathologie des Säuglings von größtem In> 
teresse, weil insbesondere die oft beobachteten starken Wasserverluste den 
Mineralbestand in Mitleidenschaft ziehen können. 

Von experimentellen Untersuchungen über akute Gewichtsstürze bei 
jungen Hunden ausgehend, hat Tob 1er (197) je nach dem Verhalten der Mineral- 
bestandteile drei verschiedene Fonnen oder Phasen des Wasserverlustes unter- 
schieden, die sich allmählich und ohne scharf erkennbare Grenze auseinander 
entwickeln. Eine erste Menge Wasser steht dem Normalen ohne Beeinträch- 
tigung seiner Gesundheit jederzeit zur Disposition imd wird auf Anforderung 
durch wasserentziehende Vorgänge (Durstzustand, Schweiß) ohne weiteres 
von den Wasserreservoiren abgegeben. Als solche haben in erster Linie die 
Muskulatur und das subkutane Gewebe und in geringerem Maße das Blut und 
die inneren Organe zu gelten. Infolge seiner geringen Quellungsbreite verhält 
sich das alle Wasserausgaben vermittelnde Blut einem starren Röhrensystem 
ähnlich (vgl. Bechhold, S. 202), an dessen Peripherie ein Absickern nur möglich 
ist, solange aus den zentralen Reservoiren Wasser nachströmt. An dem wich- 
tigsten Paradigma der Muskulatur ist dieser Vorgang der Wasserspeisung des 
Blutes näher vorstellbar. Nach den Anschauungen Pi-ibrams, H. W. 
Fischers und Jensens^), Bechholds (144) existiert das Wasser im Muskel 
in zwei Phasen, von denen die eine durch das Quellungswasser des eigent- 
lichen Muskelprotoplasmas, das nur in engen Grenzen schwankt, gebildet ist, 
die andere aber durch das locker gebundene Wasser der Reservestoffe, deren 
größere Quellungsbreite den für das ab- und zuströmende Wasser nötigen 
Spielraum schafft. Außer einer gewissen Konzentrationssteigerung innerhalb 
des Gewebes erleidet der Chemismus des Körpers bei mäßigen Wasserver- 
lusten keine Veränderung (Konzentrationsverlust!). Vielmehr erfolgt, vom 
Durstgefühl geleitet, die Wasseraufnahme und die rückläufige Anfüllung der 
angegriffenen Bestände und damit die Restitutio ad integrum. 

Ist die Wasserausgabe größer oder erfolgt kein Ersatz in kurzer Zeit, 
so tritt damit der Vorgang in seine zweite Phase : die Energie mit der der Orga- 
nismus nach solchen stärkeren Wasserverlusten Salz retiniert, die Promptheit, 
mit der eine Kochsalzzugabe der Gewichtskurve aufhilft und die Verzögerung 
der Restitution bei kochsalzarmer Kost (Cohnheim - Kreglinger -Tobler- 
Weber [154]) sprechen dafür, daß hier im Zusammenhang mit dem Wasser- 
verlust Verluste an Salzen, speziell an Kochsalz stattgefunden haben. Nach 
O verton (185) ist die zwischen den eigentlichen Muskelfasern befindliche 
Flüssigkeit reich an Kochsalz. Der Einfluß der Elektrolyte auf die Adsorptions- 
kraft der Gewebe für Wasser ist bekannt; wir nehmen an, daß bei diesem 
Grade des Wasserverlustes der Organismus in nicht näher anzugebender Weise 
seinen Salzbestand verändert und speziell den Kochsalzvorrat reduziert (Re- 
duktionsverluste!), um sich damit der Normalkonzentration seiner Gewebe 
wieder anzunähern und allenfalls weiteres Wasser disponibel zu machen. 

Nur im Verein mit schweren Krankheitszuständen kommen Wasser- 
verluste der dritten Größenordnung vor. Sie beginnen das Leben zu bedrohen 
und sind nur schwer und langsam reparabel. Hier ist der Wasserverlust von 
schweren Verschiebungen des gesamten chemischen Gleichgewichtes begleitet, 
die den Schluß erlauben, daß nunmehr in größerem Maßstabe Gewebe zerstört 
und eingeschmolzen werden (Destruktionsverluste!). Es muß wohl so sein, 
daß von diesem Punkte an das Quellungswasser der echten Gewebszellkolloide 
beansprucht und damit das Gewebe selbst angegriffen wird. Hier ergaben sich 

1) Zitiert nach Bechhold. S. 204. 
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im Tierversuche enorme Verluste von Kalium, Chlor, Natrium, Silizium, ge- 
ringere aller anderen Bestandteile des Gewebes (Tob 1er). 

Es ist hier nicht möglich, diese teilweise hypothetischen Anschauungen 
an Hand klinischer Beobachtungen zu kritisieren. Soweit Tatsachen bekannt 
sind, stehen sie mit dem Dargelegten in keinem Widerspruch; es sei nur an die 
Untersuchungen Freunds erinnert, welcher beim Säugling starken Wasser- 
ansatz mit Chlor und Alkaliretention einhergehen sah. 

Trotz aller nahen Beziehungen zwischen Wasser und Salzen erschöpft 
sich das Interesse an Veränderungen des Mineralstoffbestandes doch bei weitem 
nicht in dem bisher angedeuteten Rahmen. Entsprechend der vielfältigen 
biologischen Funktion der anorganischen Körperbestandteile ist ihr Verhalten 
vielmehr von größter selbständiger Bedeutung. Was wir an Einblicken in 
dasselbe bisher tun konnten, entstammt größtenteils den Ergebnissen kurz- 
fristiger Stoff Wechsel versuche. Was an anderer Stelle über die Grenzen gesagt 
wurde, die Schlüssen aus diesem Verfahren gezogen sind, findet in Salges 
Kritik weitgehende Deckung. Verschiebungen der an sich kleinen Salzbestände 
lebenswichtiger Organe vollziehen sich im Ablauf chronischer Stoffwechsel- 
störungen so allmählich, daß ihre Beträge aus dem Niveau der Versuchsfehler 
nicht herauszuragen vermögen. Über dieses hinaus können sie nur durch 
experimentelle Versuchsbedingungen so krasser Art erzwungen werden, daß 
deren Fortdauer neue Verhältnisse schafft, sofern sie nicht direkt lebensbe- 
drohlich wirkt. Wo aber spontan gewaltigere Umwälzungen akut ablaufen, 
da verbietet sich der Stoff Wechsel versuch meist aus äußeren Gründen von 
selbst. 

Diese Verhältnisse führen zwingend dazu, das Ergebnis des Stoff wechsel- 
versuches durch die Aufnahme der Bestände an der Leiche zu rev^idieren und 
zu ergänzen. Hier müssen positive und negative Bilanzen durch ihre Kumulation 
in einem von Versuchsfehlern weniger bedrohten Verfahren zum Ausdruck 
kommen. Auf diesem Wege der Organanalyse wurden die Kalk Verarmung 
des Skeletts bei der Rachitis und der Eisenmangel des Blutes bei der Anämie 
festgestellt, lange bevor zuverlässige Stoff Wechselbilanzen vorlagen. Ver- 
änderungen der chemischen Zusammensetzung einzelner Organe liegen aiißerhalb 
des Bereiches dieser allgemein-pathologischen Betrachtungen. Soweit eine 
Demineralisation aus negativen Stoff Wechselbilanzen erschlossen werden muß, 
wird ihrer an anderer Stelle ge<lacht. Direkte Untersuchungen des Mineral- 
stoffbestandes bei Emährungs- und Stoffwechselstörungen des Kindes liegen 
niw in kleiner Zahl vor. 

Sommerfeld (191) und Steinitz (192) fanden den Aschengehalt der von 
ihnen untersuchten atrophischen Kinder nicht verändert; er betrug auf fett- 
freie Körpersubstanz berechnet zwischen3,15 und 3,36 %. Die Erklärung, die Stei- 
nitz seinem Befunde gibt, mag richtig sein: der Organismus halte so sehr an 
seiner relativen Zusammensetzung fest, daß bei Verlusten stets ein gleichmäßiges 
Einschmelzen aller Bestandteile erfolge; dementsprechend verhielten sich 
auch die einzelnen Aschenkomponenten seines Versuchsmaterials. Es bleibt 
aber doch die Frage offen, ob sich bei anderer Untersuchungsweise nicht doch 
bemerkenswerte Resultate ergeben könnten. Gewiß sind für die lebenswich- 
tigsten Funktionen die dem Skelett entstammenden Aschenwerte von unter- 
geordneter Bedeutung. Je nach der ererbten Anlage kann aber an sich schon das 
Knochengerüst gegenüber dem Gesamtkörper mehr oder weniger schwer ins Ge- 
wicht fallen. Jedenfalls sind unter allen Umständen die dem Knochen entstammen- 
den Aschenwerte so enorm, daß sie die möglichen imscheinbareren Differenzen in 
vital wichtigen Organen zu erdrücken vermögen. So vermochten die vorwiegend 
im Skelett gelegenen Defizite an Ca, Mg, P bei einem ein Jahr alten atrophischen 

Tobter und Bessau, Ernährung und Stoffwechsel. 6 
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und rachitischen Kinde sich sehr wohl am Gesamtanalvsenresultat bemerkbar 
zu machen (Steinitz und Weigert [193]). 

Die schon weiter oben erwähnten Untersuchungen Kloses zeigen, daß das Re- 
sultat der getrennten Analyse der einzelnen Qrgansysteme ganz andere (und ziun Teil 
widersprechende) Aufschlüsse beizubringen vermag, als die Analyse des Gesamtkörpers. 
Während der Gcsamtaschenbestand des erwähnten vierwöchigen iCindes mit alimentärem 
ödem gegenüber dem Neugeborenen herabgesetzt erschien (das Neugeborene eigab aus 
der fettfreien Körpersubstanz 3,52%, das alimentäre ödem 2,83% Asche) fand sich 
— parallelgehcnd mit der Größe der pathologischen Wasseransammlung — in Haut und 
Muskulatur eine Vermehrung des Natriums und des Chlors. Die übrigen Aschenbestand- 
teile, so auch das Kalium, waren vermindert; am auffälligsten ist der auf */, reduzierte 
P-Gehalt der Haut. (Vgl. die folgende Tabelle.) 

100 g Asche enthalten: 
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In Ermangelung von Zahlen für den skelettfreien Gesamtkörper können 
aus verschiedenen Gründen die aus der Muskulatur erhaltenen Werte am 
ehesten in die Lücken treten. Mit Rücksicht darauf sind die wenigen und imter 
sich nicht einheitlichen Veränderungen, die Tobler im Mineralbestande der 
Muskulatur von Atrophikem fand, immerhin bis auf weiteres bemerkenswert. 

Sehr viel größere und einheitlichere Ausschläge ergab die Muskulatur 
von Säuglingen, die unter dem Bilde der Intoxikation schwere akute Ge- 
wichtsstürze erlitten hatten. Hier liegen die Zahlen der Gesamtasche mit 
3,68 und 3,16 um 20—34% unter dem Mittel aus dem Vergleichsmateriale. 
Insl)e8ondere sind es grobe Differenzen im Na- und K-Reichtum, die hier das 
einwandfreie Beweismat^rial zu der vielfach geforderten und angenommenen 
Alkali Verarmung des Organismus bei akuten Toxikosen stellen, von der im 
nächsten Abschnitt noch weiter die Rede sein wird. 

Raum- und Stoff vorteilung erlauben es nicht, hier auf die vielen eingehen- 
den Untersuchungen chemischer Veränderungen einzelner Organe bei allgemeinen 
Erkrankungen und auf allgemeinere Veränderungen bei Organerkrankungen 
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einzugehen. An Blut, Knochen, Leber, Gehirn, Muskeln wurden zahlreiche, 
auch in diesem Zusammenhange interessierende Befunde gewonnen. 
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VI. Störungen im intermediären Stoftweelisel. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen. — Begriff und Aufgabe des inter- 
mediären Stoffwechsels. — Mittel und Wege. — Intermediärer Stoffwechsel der einzelnen 
Nahrungskomponenten: Proteine, Nukleine, Kohlehydrate, Fette. — Pathologische 
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Der Reststickstoff des Harns. — Aminosäuren, Oxyproteinsäuren u. a. — Die Harnsäure. 

Physiologische Vorbemerkungen. In den Bereich des intermediären 
Stoffwechsels fallen alle die chemischen Umwandlungen, welche die Nährstoffe 
vom Moment ihrer Resorption an erleiden, bis sie entweder als Bestandteile der 
Körpergewebe organisiert oder als Stoffwechselendprodukte zur Ausstoßung 
gebracht werden. Sein Arbeitsfeld liegt demnach zwischen der resorbierenden 
Darmschleimhaut und den ausscheidenden Oberflächen der Nieren, der Haut, 
der Lungen und des Darmes. Grenauer ist der Ort der einzelnen Teilfunktionen 
meist nicht zu lokalisieren; jedoch scheint einzelnen Organen, vor allem der 
Leber, eine besonders bedeutsame Rolle zuzufallen. Außer den Nährstoffen 
im engeren Sinn fällt aber auch die Umsetzung derjenigen Substanzen dem 
intermediären Stoffwechsel zur Last, die nicht von außen her zur Resorp- 
tion gelangten, sondern dem Körpergefüge bereits angehörten: die aus den 
Körperdepots stammenden Fett-, Kohlehydrat- und vielleicht auch Eiweiß- 
mengen. Hierzu addieren sich — insbesondere unter pathologischen Ver- 
hältnissen — größere Mengen eingeschmolzener Körpersubstanz, deren Aus- 
fuhr durch vorbereitende Umsetzungen eingeleitet werden muß. Alle diese teils 
progressiven, teils regressiven Prozesse vollziehen sich in einzelnen chemischen 
Etappen, die in der Norm zu einem bestimmten Endeffekt führen. 

Verschiedene Mittel imd Wege leiten an dieses Ziel. Zum kleinsten Teile 
sind es einfache Umlagerungsprozesse, wie die Bindung von Alkali an Säuren. 
Meist handelt es sich um hydrolytische oder oxydative Spaltungen, um Des- 
amidierung, um einfache Verbrennungen, Reduktions- und Kuppelungsprozesse 
und Synthesen jeder Art. Die Mehrzahl dieser Vorgänge läßt sich außerhalb 
des Körpers nur mit Hilfe stärkster chemischer und physikalischer Kräfte 
nachahmen; es besteht kein Zweifel, daß sie sich im Organismus unter Mit- 
wirkung von Gewebsfermenten bzw. Katalysatoren vollziehen müssen. 

Innerhalb dieses komplizierten Mechanismus sind Funktionsstörungen 
verschiedener Art an verschiedenen Stellen denkbar. Synthesen und Kuppe- 
lungen können gehemmt sein, Abbauprozesse über regelwidrige Zwischenstufen 
zu abnormen Endprodukten führen oder bei regulären Zwischenkörpem vor- 
zeitig Halt machen. Nun besitzen aber die meisten Zwischenstufen der im Abbau 
begriffenen Körperstoffe in gewissen Mengen giftige Eigenschaften. Diesen 
wirken in der Norm weitere Aufspaltungen oder Bindungen entgegen, die sie 
zur EUmination geeignet machen. Bleiben diese aus, so muß ihre Anhäufung 
in den Organen zu Krankheitserscheinungen führen. Dazu kommt, daß es für 
den Körperhaushalt einen Nachteil bedeutet, wenn der den Nährstoffen inne- 
wohnende Energiegehalt nicht bis zum überhaupt mögüchen Maximum zerstört 
und ausgenützt wird. 
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Will man den pathologischen Möglichkeiten, die sich aus diesen Darlegungen 
ergeben, nachgehen, so ist es unerläßlich, sich die normalen Wege der einzelnen 
Nahrungskomponenten durch den intermediären Stoffwechsel vor Augen zu 
führen. 

Proteine. Die Eiweißkörper der Nahrung werden durch den gastro- 
intestinalen Verdauungsprozeß weitgehend abgebaut und kommen in der Haupt- 
sache als einfache Aminosäuren, aber auch als Komplexe aus solchen, als Poly- 
peptide, zur Resorption. Schon in der Darmwand wird wahrscheinlich (Öe 
Hauptmenge dieser Bausteine wieder zusammengefügt. Aus dem resultierenden, 
indifferent zu denkenden Körpereiweiß muß die einzelne Zelle ihren Bedarf 
entnehmen und ihn dabei in die gewebsspezifische Form umwandeln. Bei 
dieser zweimaligen Umprägung fallen Überbleibsel ab, Eiweißbruchstücke, 
die in der neuen Form nicht Raum und Anschluß finden imd die gleichzeitig 
mit den durch Abnutzung entstehenden Trümmern verarbeitet und weggeschafft 
werden müssen. Das geschieht so, daß vor allem die stickstoffhaltigen Gruppen 
abgestoßen werden, indem an ihre Stelle Hydroxyl oder Sauerstoff eintritt. 
Nach diesem Desamidierungsprozeß können die übrigbleibenden N-freien 
Ketten nach Art der Fettsäuren verbrannt werden. Die abgespaltenen NH^- 
Gruppen werden zum größten Teil durch die Leber in Harnstoff verwandelt; 
der Rest verläßt den Körper als Ammoniak durch die Niere. Nicht ausnahmslos 
gehen alle Eiweißbruchstücke den hier vorgezeigten Weg; einzelne entgehen 
der primären Desamidierung und werden in andere N-haltige Substanzen über- 
geführt, so das Zystin in das Taurin, andere größere Komplexe in die Oxy- 
proteinsäuren des Harns u. a. m. 

Nu kleine. Sie entstehen aus den Nukleoproteinen der Nahrung durch 
Spaltung in ihre Komponenten: Eiweiß- und Nukleinsäure; aus letzterer macht 
die Nuklease der Gewebe die Purinbasen frei. Diese werden desamidiert und 
über Xanthin in Harnsäure übergeführt, die teils als solche ausgeschieden, 
teils weiter (zu Harnstoff) abgebaut wird. 

Kohlehydrate. Für die Verwendung der Kohlehydrate der Nahrung 
im intermediären Stoffwechsel ist die Umwandlung der Disaccharide (Milch- 
zucker, Rohrzucker) und Polysaccharide (Dextrine, Mehle, Zellulose) in Mono- 
saccharide Vorbedingung. Nur die Maltose vermag der Organismus direkt zu 
verwenden ; die übrigen Doppelzucker werden, wenn sie in die Zirkulation ge- 
langen, un verbrannt ausgeschieden. Den vorbereitenden Akt vollziehen die 
Enzyme des Magendarmkanals vor der Resorption; in Form einfacher Zucker, 
hauptsächlich als Traubenzucker, gelangen die Kohlehydrate in den Kreislauf. 
Ein exakter Regulationsmechanismus hält den Blutzuckergehalt konstant, auf 
ca. 0,1%. Was darüber ist, wird sofort weiter verarbeitet. Es verfällt nach 
Maßgabe der momentanen Bedürfnisse des Körpers der sofortigen Oxydation 
oder wird in den Körperdepots gespeichert. Dies geschieht einmal durch die 
Synthese zu Glykogen und Ablagerung in Leber und Muskulatur, sodann aber 
auch durch Umwandlung in Fett in den hierzu bestimmten Körperdepots. Das 
Glykogen kann nach Bedarf jederzeit durch Hydrolyse unter dem Einfluß 
der Gewebsamylase hydrolytisch in Glukose zurückverwandelt werden. End- 
produkte der Zuckerverbrennung sind Kohlensäure imd Wasser. Die Zwischen- 
stufen des Zuckerabbaus sind noch wenig bekannt; unter ihnen befinden sich 
wahrscheinlich die Milchsäure und vielleicht die Glukuronsäure. 

Fette. Auch die Fette gelangen in Form ihrer Komponenten, der Fett- 
säuren und des Glyzerins, zur Resorption. Doch erfolgt schon innerhalb der 
Darm wand die Rekonstruktion zu dem Ausgangsmaterial, das somit als solches 
die intermediären Wege betritt. Soweit es der sofortigen Oxydation nicht unter- 
liegt, wandert es entweder in seiner jetzigen Gestalt in die Depots oder es erfährt 
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zuvor noch eine Umprägung in körpereigenes Fett. Die weitere Verwendung 
des angespeicherten Fettes führt wiederum über die Aufspaltung in Glyzerin 
und Fettsäuren. Von hier an ist über die weiteren Wege sehr wenig bekannt. 
Glyzerin kann im Organismus ohne weiteres verbrennen. Dasselbe gilt von den 
niederen Fettsäuren. Bei den höheren müssen weitere Spaltungen vorausgehen, 
die imter anderem über die Azetessigsäure, die Essigsäure und Oxalsäure führen 
köimen. Endprodukte sind auch hier COg und HjO. 

Daß in dem komplizierten Betriebe der intermediären Umsetzimgen 
Störungen Platz greifen köimen, liegt wohl auf der Hand. Als Ursache oder 
Folge können sie mit Krankheitserscheinungen am Organismus verknüpft 
sein. Soweit die dem frühen Kindesalter eigenen Zustände in Betracht 
kommen, liegt ihre Kenntnis in den ersten Anfängen. Noch v^or kurzem kaum 
beachtet, schien das Wissen vom intermediären Stoffwechsel eine Zeit lang 
aller Rätsel Lösung zu bergen, imd seine Erweiterung wurde das Arbeitsziel 
vieler. Allein der Forschung stellen sich hier die größten Schwierigkeiten 
entgegen. Fast ganz auf die Untersuchung einiger ausgeschiedener Endprodukte 
angewiesen, können wir nur indirekt auf die Bedingungen und Wege ihres Ent- 
stehens zurückschließen. Weit entfernt von einer systematischen Pathologie 
des intermediären Stoffwechsels verfügen wir heute noch nicht über mehr als 
eine Reihe interessanter Einzeltatsachen, zumal sich bald ergab, daß Befunde, 
die man auf intermediäre Störungen beziehen zu müssen glaubte, in ihren letzten 
Ursachen auf intestinale Prozesse zurückgeführt werden konnten. 

Nur soweit sie mit der Pathologie des Kindesalters in spezieller Beziehung 
stehen, sollen Störungen des intermediären Stoffwechsels im folgenden Berück- 
sichtigung finden. 

Zu wiederholten Malen ließ die dominierende Bedeutung der Oxydations- 
prozesse für die chemischen Umsetzungen im Tierkörper die Vermutung hervor- 
treten, es könnte sich bei gewissen schweren Ernährungsstörungen um ein 
Darniederliegen der Oxydationsenergie des Körpers handeln. Solchen 
Deutungsversuchen unterlag vor allem der Zustand der Pädatrophie, woselbst 
ohne nachweisbare Organerkrankungen der Ernährungserfolg auch bei aus- 
reichender Kalorienzufuhr ausbheb. Nicht nur der mangelnde Nutzeffekt 
einer dynamisch reich bemessenen Kost schien bei unvollkommener Verbren- 
nung begreiflich, sondern es konnte auch die regelwidrige Unterbrechung der 
Oxydation auf abnormen Zwischenstufen das Auftreten pathologischer Sym- 
ptome erklären. 

Nach solchen Produkten unvollkommener Oxydation ist vielfach gesucht 
worden; und zwar befaßte man sich teils mit den Oxydationsverhältnissen 
natürlicher Nahrungsbestandteile, teils mit denjenigen körper- und nahrungs- 
fremder, zum Versuchszweck eingeführter Substanzen. 

Von den letzteren hat Freund (214) nach dem Vorgehen von Nencki 
und Sieber das Benzol zum Gegenstand seiner Untersuchungen gewählt. 
Er verabfolgte gesunden und atrophischen Säuglingen gleiche Gaben von Benzol 
und fand, daß die daraufhin im Harn ausgeschiedenen Mengen von Phenol 
bei Kranken sehr viel kleiner waren, als in der Norm. Da die Benzoloxydation 
nur durch atomistischen, bei der Oxydation leichter verbrennbarer Stoffe im 
Körper freiwerdenden Sauerstoff erfolgt, so schloß er aus der gestörten Benzol- 
oxydation auf das Damiederliegen einer oder mehrerer primärer Oxydationen 
im Organismus. 

Die Fähigkeit, eingegebenes Phenol weiter in seine Oxydationsprodukte 
zu verwandeln, fand L. F. Meyer (237) bei einem hochgradig atrophischen 
Säugling stark herabgesetzt. 
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Pfaundler (245) hat vergleichende Versuche über die postmortale 
Oxydationskraft der Leber gesunder und magendarmkranker Säuglinge 
angestellt, indem er wässrige Leberextrakte auf Salizylaldehyd einwirken ließ und 
die Menge der gebildeten Salizylsäure bestimmte; dieselbe erreichte bei den 
Kranken nur ein Drittel des Durchschnittswertes von Gesunden ; Bef imde, die 
allerdings Brüning (206) nur teilweise bestätigen konnte. Nach ihm ist die Ver- 
minderung der oxydativen Kraft von dem Grade der parenchymatösen und 
fettigen Degeneration des Organes abhängig. 

Eine Anzahl experimenteller Erfahrungen führen also zu dem Schlüsse, 
daß bei atrophischen und emährungskranken Säuglingen gewisse oxydative 
Leistungen Normaler nicht erzielt werden. Allein es wäre gewagt, die An- 
nahme einer gehemmten Nährstoffoxydation allein auf diese wenigen Versuche 
mit einzelnen nahrungsfremden Substanzen aufzubauen. 

Bedeutsamer erschien a priori der Nachweis echter intermediärer 
Zwischenstufen des Nährstoffabbaues im Urin. Als solche waren ins- 
besondere Abkömmlinge der Eiweißstoffe und der Fette ins Auge zu fassen, 
und es waren vor allem die nicht vollständig oxydierten Schwefelverbindungen 
des Urins, deren Beziehungen zu Oxydationsstörungen vielfach geprüft und 
diskutiert wurden. Die umfangreiche einschlägige Literatur kann hier nur 
kurz gestreift werden. Über Wesen und Bedeutung dieses sog. ,,Neutral- 
schwefels" ist folgendes bekannt: 

Schwefel wird mit der Nahnmg fast nur als Bestandteil des Eiweißmole- 
küls aufgenommen. Von ihm werden im intermediären Stoffwechsel S-haltige 
Komplexe (Zystin) abgespalten, deren Schwefel zum größten Teil vollständig 
zu Schwefelsäure verbrannt und als Sulfat ausgeschieden wird. Ein kleinerer, 
aber schon in der Norm recht verschieden großer Teil kommt in Form Sauer- 
stoff ärmerer Körper als ,,Neutralschwefer' zur Ausscheidung. Als die wich- 
tigsten Bestandteile desselben dürften einerseits die Proteinsäuren, anderer- 
seits das Taurin der Galle in seiner Bindung an die Cholsäure anzusehen sein. 
In dem Verhältnis des Neutralschwefels zum sauren Schwefel glaubte man zu- 
nächst einen Indikator der oxydativen Energie zu besitzen. Wie wenig be- 
gründet diese Annahme ist, haben Benedict und Freund ausgeführt; die stets 
in engeren Grenzen schwankenden Werte der Neutralschwefelfraktion kommen 
in dieser Proportion nicht zum Ausdruck, weil sie durch die viel gröberen imd 
willkürlicheren Schwankungen der Gresamtschwefelmenge erdrückt werden. 
Vergleichbar sind somit nur die absoluten Neutralschwefelwerte unter sich. 
Dabei ist außerdem zu beachten, daß dieselben, wie Tob 1er (263) zeigte und 
Eisner (212a) bestätigte, in weiten Grenzen von der Nahrung abhängen, so, daß 
besonders ein starker Fettgehalt sie in die Höhe treibt. Will man demnach 
die Ausscheidung Gesunder und Kranker miteinander vergleichen, so muß dies 
unter gleichartigen Versuchsbedingimgen geschehen. Nur so könnte sich er- 
geben, daß unter pathologischen Umständen sich zu dem physiologischen 
Neutralschwefel ein neues weiteres Quantum hinzufügt, welches im Gregensatz 
zu dem physiologischen Anteil aus Produkten bestünde, deren Oxydation 
normalerweise bis zur Schwefelsäure durchgeführt worden wäre. Freund (213) 
mußte an Hand seines Materiales für ein solches Vorkommnis zu einem non 
liquet kommen. Aber auch Tobler komite bei analogen Zuständen unter 
Beachtung aller Fehlerquellen keine pathologischen Werte ennitteln. Es ist 
somit erwiesen, daß bei der Atrophie selbst in ihren schwersten Formen (Dekom- 
position) der Neutralschwefel nicht vermehrt ist. 

Werte, die hoch über den Durchschnitt ragten, fand Tobler dagegen 
bei schweren akuten Toxikosen. 
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Solche Fälle ernster akuter Emährungskatastrophen sind es auch, bei 
denen weitere Hinweise auf eine geschwächte Oxydationsenergie beigebracht 
werden konnten. 

Langstein und Steinitz (233) fanden im Harn solcher Patienten Lak- 
tose und Galaktose. Der Ausscheidung dieser beiden Zucker liegt nicht der- 
selbe Tatbestand zugrunde. Die Laktose ist ungespalten im intermediären 
Stoffwechsel un verbrennbar ; ihr Auftreten im Harn ist, wenn sie erst in den 
Kreislauf gelangt, unausbleiblich. Wohl aber vermag in der Norm der Orga- 
nismus die beiden Spaltungsprodukte des Milchzuckers zu verbrennen; wenn 
bei schweren Krankheitszuständen die schwerer oxydierbare Galaktose im Harn 
erscheint, so ist man berechtigt, dies auf ein herabgesetztes Verbrennungs- 
vermögen ihr gegenüber zu beziehen. Eine Herabsetzung der Fähigkeit Zucker 
zu verbrennen scheint übrigens auch unter anderen Umständen in den Bereich 
der Möglichkeit zu rücken. So ist die Angabe Aschenheims (202) bemerkens- 
wert, daß 80—85 % der von ihm untersuchten lymphatischen und ekzematösen 
Säuglinge schon bei gewöhnlicher, nicht besonders zuckerreicher Kost zeit- 
weise Zucker ausschieden, über dessen Art genaue Angaben allerdings fehlen. 

Interessante Beziehungen zu diesem Befunde (vgl. auch S. 146 ff.) ergeben 
die Blutzuckeruntersuchungen Cobliners (34), welcher bei exsudativer 
Diathese den Zuckergehalt des Blutes erhöht fand. 

T Eine Oxydationsstörung besonderer Art liegt auch der echten intermediär 
entstehenden Azidose zugrunde. Was über die allgemeinen Gesetze ihres 
Zustandekommens bekannt ist, steht in engstem Konnex mit der Pathochemie 
des Diabetes (Lit. bei Magnus -Levy [234]). Trotzdem bedeutet die Zucker- 
krankheit für die Azidoselehre doch nur einen Spezialfall von besonders weit- 
reichender praktischer Bedeutung, und die Ausscheidung abnormer Säuren 
findet zwar in der diabetischen Stoffwechselstörung den günstigsten Boden, 
ist aber von der Glykosurie an sich unabhängig. Die bei der echten Azidose 
im Harn erscheinenden Säuren sind die //-Oxybuttersäure imd Azetessig- 
säure; in ihrer Gesellschaft fehlt selten das Azeton. Es kann noch nicht als 
endgültig entschieden gelten, wieweit diese Säuren obligate Intermediärprodukte 
des physiologischen Stoffwechsels sind, oder wieweit ihre Bildung an sich einen 
Abweg bedeutet. Manches spricht im Sinne der ersteren Annahme. Jedenfalls 
vermag der normale Organismus größere Mengen der /jf-Oxybuttersäure zu ver- 
brennen. Gut gesichert ist die Ableitung der Azetonkörper von ihren Mutter- 
substanzen; als solche kommen weit voran die Fette in Betracht; daneben 
erscheint es fast unwesentlich, daß auch aus Eiweißstoffen Azetonkörper ihre 
Herkunft ableiten können. 

Auch die Diskussion über die Pathogenese der Azetonurie hat eine 
einfache und überzeugende Erklärung gefunden: die Abkömmlinge des Fettes 
erfordern zu ihrer vollständigen Oxydation die gleichzeitige Verbrennung von 
Kohlehydraten; leidet hieran der Organismus Mangel, oder vermag er, wie im 
Diabetes, den Zucker nicht zu verbrennen, so häufen sich unvollkommen ver- 
brannte Fettsäuren im Körper an und werden in abnormer Form ausgeschieden. 
(G. Rosenfeld, Lit. bei 234.) 

Die Seltenheit der Zuckerharnruhr im Kindesalter läßt hier die mit ihr 
verbundene Azidose an Bedeutung zurücktreten. Gleichzeitig gewinnt die- 
selbe jedoch an Grc wicht dadurch, daß das jüngere Alter ihr Zustandekommen 
imter den verschiedensten anderen Umständen stark begünstigt. Auf diese 
den Klinikern wohl bekannte Tatsache weist nachdrücklich Friedrich Müller 
(241) hin, und die Untersuchungen von Langstein und L. F. Meyer (232) 
belegen sie mit exaktem Material. Danach sind die unter gleichen Umständen 
ausgeschiedenen Azetonmengen beim Kinde relativ größer und die Azetonurie 
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tritt um so schneller und intensiver auf, je jünger das Kind ist. Als Ursache 
dieses Verhaltens vermuten Langstein und Meyer die geringere Größe der 
Kohlehydratreserven des jugendlichen Körpers. Ein ähnliches Verhalten 
war auch bei Hüssys Versuchskindem die Regel (223); eine Sonderstellung 
der Kinder mit exsudativer Diathese konnte derselbe nicht erweisen. Die 
ketogene Wirkung der Fettzufuhr war in allen einschlägigen Versuchen ' 
eklatant. Bei Fettzufuhr führen schon die germgsten Störungen des Kohle- 
hydratstoffwechsels zur Azidose. Stets fand sich neben Azeton und Azet- 
essigsäure auch die Oxybuttersäure und als Konsequenz eine gesetzmäßige 
Steigerung der relativen und absoluten Ammoniakwerte im Harn. 

Auch im Säuglingsalter erzeugt der Hunger bzw. der Kohlehydratmangel 
intermediäre Azidose, Azetonurie und Anwachsen des Ammoniakkoeffizienten. 

In bezug auf die Ausfuhrwege der Azetonkörper ist die Beobachtung 
Langsteins und Meyers von Interesse, daß im Gegensatz zum Erwachsenen 
und allerdings auch zu Parallel versuchen von Hüssy die Hauptmasse des ge- 
bildeten Azetons durch die Lungen ausgeschieden wird: bis um das 50 fache 
wurde im Kohlehydrathunger mehr exhaliert als bei gemischter Kost. 

Baginsky (203), Schrack (257) u. a. haben auf die große Häufigkeit 
der Azetonurie bei Kindern bei verschiedenen Erkrankungen, insbesondere 
im Fieber und bei akuten Infekten jeder Art hingewiesen, Befunde, die in neuerer 
Zeit von L. F. Meyer (237) und von Proskauer (248) vollauf bestätigt 
wurden. Wieweit der Azetonurie eine für einzelne Infekte spezifische diagno- 
stische Bedeutung beizumessen ist, liegt dem Gegenstand dieser Betrach- 
tungen femer; derartige Beobachtungen müssen jedenfalls unter genauer Be- 
achtung der Emährungsbedingiuigen angestellt werden. Bezüglich ihrer 
Deutung und Bedeutung gehen die Anschauungen etwas auseinander. Meyer 
hat die Ansicht vertreten, daß die Azetonurie Infektionskranker sich durchaus 
den allgemeinen Gesetzen der Azetonausscheidung unterwerfe imd demnach 
einer ungenügenden Kohlehydratzufuhr ihre Entstehung verdanke. Bald nach 
der Einführung größerer Kohlehydratmengen sah er sie regelmäßig schwinden. 
Dabei gibt er der Erwägung Raum, ob die Azetonurie nicht teilweise durch 
einen endogenen Kohlehydratmangel, d.h. eine schlechtere Ausnutzung 
des zugeführten Kohlehydrats bedingt sein könnte, eine Ansicht, der er an anderer 
V Stelle noch deutlichen Ausdruck verleiht (238). Mit diesen Ausführungen be- 
gegnet sich Meyer fast halbwegs mit Proskauer, der nicht die ungenügende 
Nahrungszufuhr allein, sondern einen durch die Infektion bedingten Mehr- 
verbrauch und Kohlehydrathunger verantwortlich machen will. Es scheint 
in der Tat wohl möglich, daß bei schweren Infekten Kohlehydratmengen 
den Bedarf nicht decken, bei denen es normalerweise nicht zur Azetonurie 
zu kommen braucht. 

Großes Interesse vermochte die Azetonurie im Zusammenhang mit 
dem sog. periodischen Erbrechen zu fesseln (Lit. bei Hecker). Dieses 
unter verschiedenen Namen in der in- und ausländischen Literatur erscheinende 
Krankheitsbild findet sich am häufigsten im dritten bis sechsten Lebensjahr 
und ist gekennzeichnet durch anfallsweises Auftreten hartnäckigen Erbrechens 
mit schwerem Darniederliegen des Allgemeinbefindens und eine konkomit- 
tierende Azetonämie mit Ausscheidung von Azetonkörpern im Urin und in der 
Atemluft. Aus diesem Zustande erfolgt nach ein- bis dreitägiger Dauer eine 
unvermittelt rasche Rekonvaleszenz. 

Die Pathogenese dieser schweren Stoffwechselkrisen liegt noch durchaus 
im Ungewissen. Darüber kann auch die große Reihe mehr oder weniger anspre- 
chender Hypothesen, deren Zahl um eine zu vermehren sich nur wenige Autoren 
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versagen konnten, nicht hinwegtäuschen. Hier seien nur diejenigen erwähnt, 
die wenigstens mit allgemein verständlichen chemischen Begriffen operieren. 

Rachfort (249) weist auf die Ähnlichkeit des Leidens mit der Migräne 
hin und sieht in der Harnsäure und ihren Verwandten das allseitig vermutete 
Stoff wechselgift ; derselben Ansicht gibt Whitney (268) Ausdruck. Holt (220) 
trägt zur Stütze der Hamsäuretheorie die chemische Untersuchung eines Falles 
bei, bei dem die Hamsäureausscheidung im Verhältnis zum Harnstoff während 
der Brechkrise vermindert war. Damit stimmen die Befunde von Howland 
und Richards (221) nicht ganz überein, welche die Hamsäureausscheidung 
während und nach dem Anfall vermehrt fanden. Diese Autoren konnten außer- 
dem eine Vermehrung des Neutralschwefels, der Milchsäure und des Indols 
nachweisen und führen alle diese Befunde ebenso wie das Auftreten von jt?-Oxy- 
buttersäure, Azetessigsäure und Azeton auf eine primäre Oxydationstörung 
zurück, von der sie annehmen, sie werde durch Einwirkung äußerer Schädlich- 
keiten auf ein labiles Nervensystem erzeugt. 

Die Frage, ob die Azetonurie die Ursache oder die Folge der Krisen sei, 
ist bald im einen, bald im entgegengesetzten Sinne beantwortet worden. 

Valagussa (266) fand die Azidität des Blutes erhöht und erblickt in dem 
Zustand das Analogon zum CJoma diabeticum. Dieselbe Ansicht teilt Edsall 
(211) und sieht sie durch die Erfolge der Alkalitherapie bestätigt, und Pierson 
(247) konnte zeigen, daß die Hamanomalie den übrigen Symptomen vorangeht. 
Marfan (235, 236), der ebenfalls zu wiederholten Malen den Azetonkörper- 
nachweis im ersten Beginn der Brechkrisen oder vor ihrem Ausbruch leisten 
konnte, schätzt die Bedeutung der Azetonämie im Rahmen der Krankheit 
zwar sehr hoch, will sie aber doch durchaus dem zweiten Hauptsymptom koor- 
dinieren. Demgegenüber halten Comby (208) u. a. die Azetonurie für ein zu 
banales Symptom, um ihm eine andere als rein sekundäre Bedeutung beizumessen. 
Die naheUegende Deutung der Azidose als einfacher Konsequenz der Kohle- 
hydratkarenz läßt sich im Hinbück auf ihre zeitlichen Beziehungen zum Anfall 
kaum aufrechterhalten. Zur Aufstellung des Säure Vergiftungsbegriff es aber 
leicht der bloße qualitative Nachweis der ausgeschiedenen Körper unter keinen 
Umständen aus, ganz abgesehen von dem mangelnden Parallelismus zwischen 
der Azetonämie und dem Erbrechen und der nur unvollkommenen Kongruenz 
des Bildes der typischen Säurevergiftung mit dem hier behandelten Krankheits- 
begriff. Auch der übrigens fragliche Erfolg der Alkaütherapie kann anders 
als durch intermediäre Säurebindung erklärbar sein. Immerhin mag hier an 
die Beobachtung Hüssys erinnert werden, der bei durch Kohlhydratkarenz 
erzeugter Azidose das Allgemeinbefinden seiner Patienten beeinträchtigt fand 
und Brechreiz auftreten sah. 

Noch dringender bedürftig wäre die Harnsäuretheorie einer Stütze durch 
quantitative Werte unter Berücksichtigung der Nahrungszufuhr; solange solche 
Belege ausstehen, können die Änderungen des Harnsäurewertes nicht weniger 
gut Folge als Ursache sein. Endlich sieht Hecker (219) in den Attacken 
akzidentell ausgelöste Störungen des Fettstoffwechsels bei Kindern, die schon 
außerhalb des Anfalles dauernd nahe der Toleranzgrenze für die Fettverdauung 
stehen. 

Als eine Begleiterscheinung der echten Azidose haben wir schon oben 
ein Symptom erwähnt, das lange Zeit hindurch den Mittelpunkt der patho- 
chemischen Forschung beim ernährungskranken Säugling bildete: das Anwachsen 
des Ammoniakkoeffizienten im Urin, das heißt des relativen Verhältnisses 
des NHg-Stickstoffes zum Gesamtstickstoff. Sowie durch Resorption oder 
durch intermediäre Bildung saure Valenzen entstehen, erwehrt sich ihrer der 
Körper durch Neutralisation. Hierzu dienen dem Organismus in erster Reihe 
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die vorhandenen Bestände an fixen Alkalien. Bei größeren Ansprüchen tritt 
jedoch an deren Stelle das bei der Eiweißspaltung abfallende Ammoniak, das 
diu'ch diesen Vorgang der Harnstoffs3nithese entzogen wird und in Ammonsalzen 
im Harn erscheint. Nun hatte bei der echten Säurevergiftung des diabetischen 
Komas die Vermehrung des NHs-Stickstoffs die Bedeutung eines Kardinal- 
symptoms erhalten. Als deshalb im Jahre 1896 Keller (224) mit demselben 
Befund beim magendarmkranken Säugling hervortrat, schien der Wirkungs- 
bereich der Säurevergiftung eine ungeahnte Ausdehnung gewinnen zu sollen. 
Zwar waren die nächste Veranlassung zu Kellers Untersuchungen die von 
Thiemich (262) beschriebenen häufigen und schweren Leberveränderungen magen- 
darmkranker Säuglinge gewesen, die die Vermutung aufkommen ließen, daß 
die in erster Linie von der Leber zu leistende Synthese des Ammoniaks zu Harn- 
stoff Schaden gelitten haben könnte. Allein schon damals faßte Keller gleich- 
zeitig die andere Möglichkeit ins Auge, daß durch vermehrte Resorption oder 
Bildung von Säuren das Ammoniak, ähnlich wie beim Diabetes, als Neutralisator 
gebraucht werde und glaubte ein solches Verhalten in einzelnen seiner Fälle 
erweisen zu können. Der Versuch allerdings, an Hand einer Vermehrung des 
zweifach sauren Phosphates eine gesteigerte Harnazidität zu erweisen und daraus 
auf die Azidität der Säfte zurückzuschließen, mißlang (225). 

Allein die Säure Vergiftung wm*de zur sicheren These erhoben, als van den 
Bergh (204) erweisen konnte, daß sich durch Gaben von 2— 5 g Natrium bicar- 
bonicum die N Hg- Ausscheidung stark beeinflussen und in manchen Fällen 
bis auf herunterdrücken ließ, während gleichzeitig die Hanistoffwerte 
anstiegen (Keller). Dieser Ausfall des sog. Schröder-Münzerschen Kriteriums 
schien die Annahme einer gestörten Harnstoffsynthese zu widerlegen, und noch 
überzeugender sprachen im selben Simie Versuche Kellers (228), welche er- 
wiesen, daß bei kranken Säuglingen die Fähigkeit der Leber, Ammoniaksalze in 
Harnstoff zu verwandlen, ungestört erhalten war. 

Pfaundler (245,246) hat die Stichhaltigkeit dieser Argumente angezweifelt 
mid die Lehre von der Säureintoxikation in kritischen Erwägungen abgelehnt. 
Er fand den Ammoniakkoeffizienten im Harn gesunder imd kranker Säuglinge 
zwar durchschnittlich höher als bei Erwachsenen, konnte aber so hohe Werte 
und so jähe Schwankimgen wie Keller nicht nachweisen. Da wo besonders 
hohe Werte erreicht wurden, handelte es sich entweder um eine anatomische 
Schädigimg des Leberparenchyms oder aber um eine schwerste Störung des 
Allgemeinzustandes aus irgend welchen, für Magendarmerkrankungen nicht 
spezifischen Gründen; unter solchen Umständen aber meint Pfaundler die 
Hemmung der oxydativen Hamstoffsynthese in der Leber verantwortlich 
machen zu müssen und eine primäre NH3 -Stauung annehmen zu dürfen. 
Auch die klinischen Zeichen, die für die Annahme einer Säureintoxikation ins 
Feld geführt wurden, halten seiner Kritik nicht stand, und die kombinierte 
Bestimmung der Gesamtbasenkapazität und des NHg-Grehaltes ließ eine ver- 
mehrte Säureabfuhr in den Harn nicht erweisen. 

Eine Klärung erfahren diese widersprechenden Ansichten und Befunde 
erst, wenn ein — zwar frühzeitig beobachteter — aber nicht hinreichend bewerteter 
Faktor vollgültig in Rechnung gestellt wird. Die Untersuchungen über die 
Entstehungsbedingimgen der ,, Azidose" zeigten gleich zu Beginn, daß außer 
dem Zustande des Kindes noch andere, und zwar in der Ernährungsweise gelegene 
Faktoren auf den NHg-Koeffizienten einwirken (Keller [227], Czerny und 
Keller [2091, Kolsky [231]). Bei weitem den größten Einfluß übt das Fett 
der Nahrung aus. In der Feststelhmg dieser Tatsache begegnen sich die Unter- 
suchungen der Breslauer Schule mit denen Pfaundlers, und nur die Deutungs- 
versuche bewegten sich kurze Zeit auf verschiedenen Bahnen; denn während 



Störungen im intermediären Stoffwechsel. 93 

sich Keller die Fett Wirkung in Form einer vermehrten Resorption saurer ' 
Produkte vorstellt und die Entsäuerung intermediär geschehen läßt, weist 
Pfaundler bereits auf einen Vorgang hin, der sich vor den Toren des inter- 
mediären Stoffwechsels abspielt und nur mit seinen Konsequenzen in jenen 
hineinragt; die hemmende Wirkung des Fettes auf die Absonderung des sauren ^- 
Magensaftes und seinen befördernden Einfluß auf die Sekretion des alkalischen 
Darm- und Pankreassaftes. 

Den exakten Nachweis für die Bedeutung dieses Prozesses hat Steinitz 
(260, 261) beigebracht; er ernährte in zwei Stoff Wechselperioden Säuglinge einmal 
mit abgerahmter Milch, das zweitemal mit einer Sahnemischung und zeigte, 
daß im zweiten Falle die Ausscheidung fixer Alkalien mit den Fäzes in dem 
Maße ansteigt, als sich ihre Menge im Harn vermindert, und daß hier an ihre 
Stelle stark angewachsene Ammoniakwerte treten. Er erklärt sich dies da- 
durch, daß der durch die Fettsäuren bedingte hohe Alkalibedarf im Darme 
den verfügbaren Bestand an fixem Alkali im Organismus so knapp werden 
lasse, daß an Stelle der fixen Alkalien das Ammoniak als Neutralisationskörper 
vorgeschoben werden müsse. 

Da dieses Verhältnis nicht dem kranken Säuglinge eigentümlich ist, sondern 
einer physiologischen Schutzvorrichtung gleichkommt, so lockern sich die Be- 
ziehungen des vergrößerten NHg-Koeffizienten zur Säurevergiftungslehre ge- 
waltig. Man kann denselben unter diesen Umständen nicht länger schlechthin 
als Indikator einer „Intoxikation'' ansehen, sondern zunächst nur als Maß- 
stab einer „relativen Azidose", relativ im Hinblick auf die Mengen an dis- 
poniblem AlkaU (vgl. Camerer [207]); man könnte also mit Pfaundler diesen 
Zustand einer relativen Übersäuerung als ,,Alkalopenie'' bezeichnen (vgl. 
Abschnitt VII. A. „Mineralstoffe'* S."l54). 

Fassen wir das Ergebnis dieser sich über Jahre erstreckenden Kontro- 
versen kurz zusammen, so ist zunächst der Befund einer erhöhten Ammoniak - 
ausscheidung im Urin kranker Säuglinge eine vielfach bestätigte Tatsache. 
Sie ist aber nicht dem Emährungskranken allein eigentümlich, sondern findet 
sich unter ähnlichen Voraussetzungen auch in der Norm. Den dominierenden 
Einfluß auf den Ammoniakkoeffizienten übt der Fettgehalt der Nahrung aus, 
und zwar hauptsächüch auf dem Umwege einer Alkalientziehung durch den 
Darm. In den Bereich des intermediären Stoffwechsels fällt demnach, soweit 
diese Fettwirkimg in Betracht kommt, nur der sekundäre Prozeß des vika- 
riierenden Eintretens von NHg in den Entsäuerungsmechanismus. Der Um- 
stand, daß die Azidose alimentär erzeugbar ist, spricht natürlich nicht gegen 
ihre pathologische Bedeutung. 

Daß die Ammoniakzahl in allen Fällen vom enteralen Alkalibedarf allein 
quantitativ beherrscht wird, ist unerwiesen und das Gregenteil wahrscheinlich. 
Oben schon wurden die Voraussetzungen klargestellt, unter denen es bei Säug- 
lingen und älteren Kindern zu einer echten intermediären Azidose kommt. 
Langstein -Meyer haben den Beweis erbracht, daß auch im Kindesalter 
dieselbe von einer Steigerung der NHg -Werte gefolgt ist. Diese ist gegen die 
Azetonurie zeitlich um ein geringes verschoben, offenbar weil zunächst 
das verfügbare fixe AlkaU verbraucht wird. Aber auch die Frage nach dem 
Übergang anderer unverbrannter organischer Säuren in den Urin unter be- 
stimmten Umständen steht offen; in den Fällen, für die eine allgemeine Oxy- 
dationsstörung wahrscheinlich gemacht werden kann, wäre ihr Auftreten nicht 
überraschend ^). 

^) Inzwischen wurden Untersuchungen von Aron und Franz (270) abgeschlossen, 
die sich mit der quantitativen Bestimmung organischer Säuren im Harn der SäugUnge 
befassen. Bestimmt wurden einerseits die im Vakuum mit Wasserdampf flüchtigen nieaeren 
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Endlich wurde von Keller (229) und Freund (215) auf einen weiteren 
Vorgang aufmerksam gemacht, der zu einer Übersäuerung des Körpers führen 
könnte. Keller hat gezeigt, daß bei fettreicher Ernährung die Phosphoraus- 
scheidung im Harn relativ größer ist als bei Magermilch, und Freund, daß 
dies auch für die absoluten Werte gilt; die Deutung dieses Befundes denken 
sich Czerny und Steinitz (210) so, daß die freien Fettsäuren im Darm das 
Kalzium aus der Verbindung mit der Phosphorsäure herausreißen, wodurch 
größere Mengen der letzteren frei werden und zur Resorption gelangen. Die 
unter diesen Umständen stets vorhandene parallele Ammoniakvermehrung im 
Harn ist nach Freund als Konsequenz einer anorganischen, durch die Phos- 
_phorsäure bedingten Azidose aufzufassen. Vor kurzem hat Stoeltzner (271) 
diese Überlegungen von neuem aufgegriffen und sie zu einem wesentlichen 
Bestandteile seiner Oxypathielehre gemacht. Unter dem Namen der „Oxy- 
pathie'* faßt Stoeltzner eine Reihe wohlbekannter Krankheitszustände 
zusammen, deren Wesen ,,in einer alimentär oder konstitutionell bedingten 
Insuffizienz der Fähigkeit, un verbrennbare Säuren unter so weit gehender 
Schonung des Bestandes an fixem Alkali aus dem Körper auszuscheiden'* be- 
stehen soll, ,,daß eine gesundheitliche Schädigung nicht zustande kommt**. 
Eine besonders wichtige Rolle fällt dabei der anorganischen Azido.se, speziell 
— durch die soeben l^eschriebenen Umsetzungen im Darm — der Phosphor- 
säurevergiftung zu. Da sich die Ausführungen St oelzners von dem Punkte 
an, wo sie bisher schon bekannten Boden verlassen, fast ganz auf dem Ge- 
biet noch unbewiesener Hypotliese bewegen und neues Beweismaterial nicht 
Ijei bringen, so können wir in ihnen bis auf weiteres einen Fortschritt nicht 
erkennen. 

Die Frage der echten Säurevergiftung würde eine enorme Förderung er- 
fahren in dem Moment, wo es gelänge, die zirkulierenden Säuren nicht bloß im 
Harn, sondern im Bereich des intermediären Stoffwechsels selbst, in den Gre- 
weben und im Blut nachzuweisen. Versuche in diesem Sinne wurden mehr- 
mals unternommen. Tugendreich (264) und Rott (252) haben die von 
;( Heiberg angegebene mikrochemische Farbreaktion zum Nachweis der Azidose 
herangezogen und glaubten, so wie Mosse beim diabetischen Koma, auch bei 
der ,, Intoxikation** des Säuglings eine Säuerung der Leber nachweisen 
zu können, indem das Lebergewebe eine erhöhte Affinität für basische Farb- 
stoffe zeigte. Allein die Befunde haben durch Koch (230) keine Bestätigung 
gefunden. In jüngster Zeit hat Salge (253) in einem Falle von alimentärer 
Intoxikation die H-Ionenkonzentration des Blutserums bestimmt und so stark 
gesteigert gefunden, daß er eine Säurevergiftung für sicher erwiesen hält. 

Es bedarf noch die Frage der Beantwortung, ob irgend ein bestimmtes 
Krankheitsbild oder ein Komplex charakteristischer Symptome, wie etwa 
derjenige der sog. ,, alimentären Intoxikation**, mit der einen oder anderen 
der hier besprochenen Stoff Wechselanomalien zusammenfällt. Nach dem 
derzeitigen Stand unserer Kenntnisse muß diese Frage verneint werden. Selbst 
das dem diabetischen Koma so überaus ähnliche Bild der Intoxikation kann 
auf die diabetische Form der Säurevergiftung allein nicht zurückgeführt werden, 
schon weil der Hunger ))zw. die Kohlehydratkarenz, trotz ihrer, die Azidose 

Fettsäuren, andererseits die Oxalsäure. Es ergab sich, daß von den ersteren 8t<3ts nur ge- 
ringe Mengen (Maximum entsprechend 11 com n/10 Lauge im Tagosharn) im Harn auf- 
treten, die unt<»r fettreicher Kost nicht wesentlich anstiegen und auch bei Fällen von 
akuter Dysi^epsie und alimentärer Intoxikation nicht vermehrt waren. Oxalsäure fand sich 
auch bei oxalsäurefreien Xährgemischen fast regelmäßig in kleinen Mengen (0,3—3,5 mg 
im Tag) im Harn und stieg bei vermehrtem Zucker- und besonders Mehlgehalt der Nahrung 
deutlich an; dagegen war auch ihre Menge bei akuten Ernährungsstörungen nicht vermehrt. 
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steigernden Wirkung, auf die Vergiftungssyraptorae spezifisch heilend einwirken 
(Meyer-Langstein). Nur die Frage ließe sich diskutieren, wieweit die ,, In- 
toxikation'' mit einer Mehrheit schwerer Stoff Wechselalterationen als Folge oder 
als Ursache verknüpft sein könnte; doch bleibt auch diese Frage besser bis 
zur Beischaffung beweisenden Materials vertagt. Bisher ist noch nicht ein- 
mal der strenge und für jeden Fall gültige pathogenetische Zusammenhang mit 
bestimmten Nahrungskomponenten oder auch nur mit der Nahrungszufuhr an 
sich durchaus gesichert (vgl. S. 217 ff.). Es gibt zweifellos Fälle, wo trotz 
längerem Bestand des Lebens die Entgiftung auf Nahrungsabstinenz aus- 
bleibt. Finke Istein (S. 273) meint, daß in solchen Fällen der Organismus 
selbst die Produkte des Hungerstoffwechsels nicht mehr in normaler Weise 
zu erledigen vermöge. Dem steht aber die Beobachtung entgegen, daß 
derselbe Organismus nach erfolgloser Hungerzeit bei vorsichtig eingeleiteter 
Frauenmilchemährung die Reparation einzuleiten imstande ist. Auch kann 
es vorkommen, daß der voll entwickelte toxische Symptomenkomplex ohne 
andere Zeichen einer Ernährungsstörung bei knapper und augenscheinlich 
zweckmäßiger Ernährung zum Ausbruch kommt. Trotz ihrer Seltenheit ver- 
dienen gerade solche Vorkommnisse volle Beachtung. 

In der Frage nach der Bedeutung des Ammoniakkoeffizienten hat sich das 
Interesse an der Zusammensetzung der stickstoffhaltigen Hambestandteilo 
nicht erschöpft. Verschiedene Autoren haben versucht, aus der Größe und 
Zusammensetzung der sog. ,, Reststickstofffraktion" im Harn zu Rück- 
schlüssen auf Störungen des intermediären Stoffwechsels zu gelangen. 

Unter Reststickstoff verstehen wir diejenigen N-haltigen Harnbestand- 
teile, die nach Abzug des Harnstoffes und des Ammoniaks vom Gesamtstickstoff 
übrig bleiben. Zu diesen Substanzen zählen u. a. die Alloxurkörper mit der 
Harnsäure, das Kreatinin, die Aminosäuren, die Oxyproteinsäuren, das AUantoin. 
Die Größe des Stickstoffrestes steht naturgemäß zur Harnstoff- und Ammoniak- 
komponente in einem reziproken Verhältnis. 

Die den Ammoniakkoeffizienten zu starken Ausschlägen veranlassenden 
Faktoren wurden bereits erwähnt. Weniger groß ist unter normalen Verhält- 
nissen der Spielraum des Harns toffanteils. Wie beim Erwachsenen ist er 
beim gesimden Säugling alimentären Einflüssen nur imierhalb gewisser Grenzen 
unterworfen und liegt meist zwischen 60—80% des Gesamtstickstoffs. Reich- 
liche N-Zufuhr treibt ihn in die Höhe, bei geringerer Eiweißaufnahme imd da- 
durch bedingtem Überwiegen des endogenen Stickstoff Umsatzes sinkt er ab, 
wie Fol in für den Erwachsenen zeigte. Im entgegengesetzten Sinne bewegen 
sich in der Regel die Reststickstoffwerte. Sie scheinen in der Nonn dem endo- 
genen N-Umsatze parallel zu gehen. Dies dürfte der Hauptgrund für den 
hohen Prozentsatz des Reststickstoffs beim Neugeborenen (bis 45%) 
sein, auf den Sjöquist (259), Vogt (267) und Simon (258) die Aufmerk- 
samkeit lenkten. Jedoch sind auch hier die Beträge ungleich und werden 
durch reichliche Nahrungszufuhr heruntergedrückt (Vogt). Aus demselben 
Grunde wie die Neugeborenen scheidet das eiweißarm ernährte Brustkind 
überhaupt relativ viel Reststickstoff aus, nach Vogt zwischen 20 und 40% 
des Gresamt-N. Derselbe Autor fand bei verschiedenen künstlich ernährten 
Gesunden um 10% sich bewegende Werte. Im Hungerzustand von kiu^er 
Dauer stiegen dieselben nur selten an. Offenbar stammten die großen 
dabei ausgeschiedenen N-Mengen aus Vorratseiweiß, somit nicht aus eigentlich 
endogener Quelle; übrigens schien auch das infolge parenteraler Infektion 
mehr eingeschmolzene Eiweiß den Reststickstoff nicht zu vermehren. Bei 
schweren akuten Ernährungsstörungen stieg der Reststickstoff wiederholt, 
aber nicht streng gesetzmäßig an; stark vergrößerte Werte fanden sich bei 
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Umständen ausgeschiedene Harnsäure kann demnach nicht wie beim Erwach- 
senen der Hauptsache nach aus den Nukleinen der Nahrung stammen, sondern 
muß vom Organismus selber aufgebracht werden; wenn daher dieser seinen 
Bestand nicht langsam aufzehren soll, so ist er gezwungen, einer vermehrten 
Ausfuhr entsprechend durch Synthese Ersatz zu schaffen. Gerade diese Abstam- 
mung der Harnsäure aus dem Abbau synthetisch gebildeten Materials läßt sie 
zum Maßstab des intermediären Stoffwechsels geeignet erscheinen. Das bei purin- 
freier Kost noch immer ausgeschiedene Harnsäurequantum entspricht der sog. 
endogenen Quote; sie ist eine in der Norm ziemlich konstante Größe. 

Die vereinzelten Angaben älteren Datums über die Harnsäureaus- 
scheidung beim Säugling (s. bei Goeppert [217]) sind neben den syste- 
matischen Untersuchungen Orglers (243) aus jüngster Zeit der Erwähnung 
nicht mehr wert. Orgler fand in vergleichenden Stoffwechsel versuchen, 
daß bei künstlicher Ernährung um das Doppelte und darüber an Harnsäure 
und Purinkörpem ausgeschieden wird als bei Frauenmilch. Von der Menge 
des zugeführten Stickstoffes erwies sich die Hamsäureausscheidung vollständig 
unabhängig; regelmäßig steht sie im umgekehrten Verhältnis zur N-Retention. 
Damit hängt zusammen, daß durch vermehrte Kohlehydratzufuhr die Harn- 
säureausscheidung in allen Fällen heruntergedrückt wurde ; diese Wirkung 
beruht, wie es Orgler wahrscheinlich zu machen gelang,. nicht auf einer vermin- 
derten Purinkörperbildung, sondern auf einem vermehrten Ansatz nukleinhal- 
tigen Gewebes; bemerkenswert ist, daß sich bei der Körperanalyse natürlich 
und künstlich ernährter junger Hunde derselbe relative Gehalt an Purinstick- 
.stöff fand ; nur ist in gleicher Zeit der Ansatz bei natürlicher Ernährung eben 
•viel größer (184). Avich Nie mann (242) hat die Harnsaure- und Purinkörper- 
ausscheidung bei gesunden Säuglingen untersucht und. bei allerdings starken 
Schwankungen ähnliche Werte gefunden wie Orgler. Von den eingeführten 
Puriilbasen erschienen 10 % als Harnsäure im Urin ; der Rest wurde zum größeren 
Teil abgebaut, zu einem kleinen Bruchteil nicht resorbiert. 

Zu einer exakten Pathologie des Purinstoff wechseis, die wenigstens den 
Versuch machte, sich über vage Vorstellungen imd willkürliche Hypothesen 
hinauszuarbeiten, sind kaum die ersten Schritte getan. An Versuchen, bestimmte 
Krankheitszustände zu Störungen des Nukleinstoffwechsels in Beziehung zu 
setzen, hat es allerdings nicht gefehlt. Objekt solcher Bestrebungen waren 
besonders die in England unter dem Namen der Lithämie, in Frankreich 
als Arthritis mus und Urikämie beschriebenen pathologischen Zustände. 
Auf ihre enge Verwandtschaft, ja ihre Wesensidentität mit Gicht, Migräne 
und Steinerkrankungen des Erwachsenen wird von fast allen Autoren hingewiesen, 
aber es gelingt nicht, zu ermitteln, mit welchen pathochemischen Vorgängen 
sich dieselben bestimmte Symptome verknüpft denken, noch worauf sie ihre 
Ansichten stützen wollen. Meist liegen wohl die Lehren Bouchards vom 
verlangsamten Stoffwechsel dem allgemeinen Gedankengang zugrunde. Aber 
selbst das neueste französische Handbuch weiß von der Harnsäure beim Arthri- 
.tismus nicht mehr auszusagen, als daß sie ,, nicht Alles" sei (Hutinel und 
Tixier.[222]). 

Die kritischen Grundlagen einer Uratdiathese hat Goeppert (217) 
erörtert. Nach ihm ist die Hamsäureausscheidung in der Norm nur von der Art 
der Nahrung abhängig, erfolgt aber bei derselben Nahrung in bestimmtem 
Verhältnis zum Gesamthamstickstoff ; er ist der Ansicht, daß die Aufstellung 
eines eigenen Krankheitsbildes, durch welches die gichtische Anlage bei Kindern 
gekennzeichnet wäre, in keiner Weise gerechtfertigt sei. Seine Untersuchungen 
An zwei fettsüchtigen Knaben ergaben eine geringe Vermehrung der Ham- 
säureausscheidung gegenüber Kontrollkindem, aus der sich weitere Schlüsse 
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nicht ableiten ließen. Uffenheimer (265) untersuchte die Ausgeheidungs- 
kurve für Harnsäure nach Verfütterung von Purinkörpem und fand Ab- 
weichungen vom normalen Ausscheidungstypus bei Individuen, die an Asthma 
bronchiale, Neuropathie, Lymphatismus litten, nicht aber bei echtem „Arthri- 
tismus'*. • Ein von Nie mann (242) untersuchter exsudativer Säugling wich 
bezüglich seines exogenen und endogenen Purinstoffwechsels in nichts vom 
Gesunden ab. 

Besondere Verhältnisse, auf die indessen hier nur kurz hingewiesen werden 
kann, bietet hinsichtlich der Hamsäureausscheidung der Neugeborene. Nacl;i 
den übereinstimmenden älteren Angaben (Reusing, Sjöquist, zitiert nach 
Czerny - Keller) und den neueren von Niemann, Schloß, Crawfard 
findet sich in den ersten Tagen post partum, insbesondere um den dritten Lebons- 
tag eine weit über alle Normalzahlen reichende Hamsäiureausscheidung, die 
man allgemein durch den starken Leukozytenzerfall in dieser Periode erklärt 
und mit dem Hamsäureinfarkt in Verbindung gebracht hat. 
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VII. Allgeiiieiiie Pathologie der Magendarmfunktion. 

Inhalt: Einleitung. — 1. Vorgänge im Magen. — II. Vorgänge im Darm. 

Wenn auch die zurzeit vorherrschende Begriffsbestimmung der Emäh- 
rungsstöningen die krankhaften Äußenmgen der Magendarmfimktionen in 
diagnostischer und symptomatologischer Hinsicht aus ihrer einst dominierenden 
Stellung auf den Boden gleichen Wertes mit anderen Zeichen zurückversetzt 
hat, so kann doch kein Zweifel walten, daß in Fragen der Pathogenese, insbesondere 
der alimentären Störungen, sich das Interesse der jüngsten Zeit mehr wie je 
den Vorgängen im Magendarmkanal zugewendet hat. Diese Betrachtungs- 
weise bedeutet nicht eine einfache Reaktion auf fruchtlose Bestrebungen in 
anderer Richtung, sondern die Forschimg ist mit neuem Wissen versehen und 
von neuen Möglichkeiten geleitet, an ihren Ausgangspunkt zurückgekehrt, und 
in mancher Beziehimg hat sich inz^vischen die Fragestellung verschoben. Die 
alimentäre Ätiologie der Magendarmerkrankimgen ist der älteren Forschmigs- 
richtimg keineswegs unbekamit gewesen; aber man suchte dieselbe entweder 
mit der Hypothese einer noch nicht erwiesenen Toxüiresorption zu deuten, 
oder verfolgte sie auf das Ziel der Organerkrankung des Verdauungstraktus 
hin, in der allein erst die Krankheit ihr Substrat zu finden schien. In der Folge- 
zeit haben die unbefriedigenden Aufschlüsse, die die anatomische Untersuchung 
in der Mehrzahl der Fälle beizutragen vermochte, die funktionelle Betrachtungs- 
weise in den Vordergrund gerückt und die Aufmerksamkeit auf die veränderten 
chemischen und bakteriochemischen Umsetzungen im Magendarmkanal und 
ihre Rückwirkung auf den Gesamtorganismus konzentriert. Ihnen gegenüber 
erschien die Frage nach der anatomischen Darmläsion oder auch nur nach 
dem Vorhandensein der manifesten ,, Verdauungsstörung'* häufig erst in zweiter 
Linie von Belang, weil man sie in zahlreichen Fällen vermißte und deshalb da, 
wo sie vorhanden war, glaubte, ebensowohl Folge als Ursache vor sich sehen 
zu können. 

In diesem Sinne treten an dieser Stelle auch wir an die Magendarmpatho- 
logie heran. Ausdrücklich sehen wir ab von jenen selteneren Erkrankungen, 
denen ein unverkennbarer anatomischer Befund oder eine echte Darminfektion 
als sichere Erklärimg zugrunde liegen; vielmehr suchen wir Verständnis zu 
gewinnen für diejenigen funktionellen Störungen, die ohne primäre und aus- 
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reichende anatomische Veränderungen der Magendarmwand entstehen imd 
ablaufen. 

Alle diese Vorgänge innerhalb des Verdauungstraktus stehen in enger 
Abhängigkeit von der Art und Menge der eingeführten Nahnmg und dürfen 
als Reaktionserscheinungen auf die Zufuhr aufgefaßt werden. Nur diejenigen 
alimentären Faktoren können im folgenden Berücksichtigung finden, die in 
der Emährungspraxis des Säuglingsalters eine besondere Rolle spielen; also 
in erster Linie die Milch in ihren üblichen Präparierungen und Mischungen 
mit anderen Nahrungsstoffen. Auch lassen wir mit Bewußtsein die Frage 
aus dem Spiel, wie weit ähnliche oder andersartige pathologische Prozesse ihre 
Ursache in Zersetzungen der Nahrung außerhalb des Körpers haben könnten. 

I. Vorgänge im Magen. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen* — a) Sekretionsstörungen. — b) Bak- 
teriologie des Magens. — c) Motilitätsstöningen. 

Physiologische Vorbemerkungen. Bei der Schnelligkeit, mit 
der die flüssige Säuglingsnahrung die Mundhöhle passiert, kann von einer 
eigentlichen Mundverdauung kaum die Rede sein. Da aber die Speichel- 
drüsen schon beim jungen Säugling ein wirksames Sekret zu liefern ver- 
mögen imd auf Milchnahrung zweifellos Speichel abgesondert wird^), so 
könnte seine Mitwirkung bei der Magendarm verdauimg in Frage kommen. 
Nicht nur wirkt die Speichelbeimengung auf die physikalische Beschaffen- 
heit des Mageninhalts ein, sondern die im folgenden zu schildernden Ver- 
hältnisse lassen auch die Möglichkeit für eine Ptyalinwirkung im Magen 
durchaus offen. 

Unsere Anschauungen über die Verdauungsvorgänge im Magen 
bei Milchkost stützen sich zum Teil auf Tierversuche und Reagenzglasproben 
und könnten deshalb in einzelnen Punkten der Korrektur bedürfen; es spricht 
aber ein hoher Grad von Wahrscheinlichkeit dafür, daß sie sich im allgemeinen 
etwa folgendermaßen abspielen (vgl. Tobler [316, 318]). 

Kurze Zeit nach dem Eintritt in den Magen imterliegt die Milch der Lab- 
gerinnung. Zeitpunkt und qualitatives Resultat dieses Vorganges sind von 
der Zu bereitungs weise und dem Mischungsverhältnis mit anderen Nährstoffen 
(Zucker, Mehlen) abhängig. Labimg und anschließende Sedimentierung 
führen zu einer mehr oder weniger strengen Scheidung von Molke imd Geriimsel. 
In einer ersten Verdauungsperiode wird nunmehr zunächst vorwiegend der flüs- 
sige Anteil in den Darm entleert. Im Magen bleibt die Hauptmasse des aus 
Kasein und Fett bestehenden Gerinnsels zurück; dasselbe bildet je nach der 
Art der Nahrung einen mäßig derben, weichem Käse ähnlichen Kloß oder eine 
breiig-gallertige, schleimige, mehr oder weniger zerfließende Masse ^, am losesten 
ist ihr Gefüge bei Frauenmilch. Auf die wandständigen Schichten dieses Ge- 
rinnsels ergießt sich in rasch ansteigenden Mengen der Magensaft und bringt 
es durch Pepsin-Salzsäurewirkung sukzessive zur Lösung. Die gelösten, stark 
angesäuerten Massen werden durch seichte peristaltische Wellen dem Antrum 
pylori zugeschoben, dort gründlich durchgemischt und sodann ins Duodenum 
entleert. Der Lösimgs- und Abschmelzungsprozeß vollzieht sich im allgemeinen 
von der Peripherie nach dem Zentrum des Mageninhaltes fortschreitend ; eine 
Durchknetung imd Durchtränkung der im Magenfundus und -Körper lagernden 
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Massen mit Magensaft findet nicht statt ; hier herrscht vielmehr motorische Ruhe 
und bis zur völligen Durchdringung längere Zeit hindurch neutrale oder schwach 
saure Reaktion. Da unter solchen Bedingungen das Ptyalin des Speichels 
sein Wirkungsoptimum findet, so ist hier die Möglichkeit amylol3rtischer Pro- 
zesse gegeben ; über ihren eventuellen Umfang ist nichts bekannt. Von dem Milch- 
eiweiß wird ein großer Teil durch die peptische Verdauung in lösliche Spaltungs- 
produkte übergeführt. Das Fett unterliegt wahrscheinlich zu einem kleinen Teil 
der Wirkimg der Magenlipase, die aus ihm Fettsäuren abspaltet. — Je nach 
Art imd Menge der Nahnmg einerseits, individueller Leistungsfähigkeit anderer- 
seits, dauert die Bewältigung einer Säuglingsmahlzeit beim Gesunden etwa 
zwei bis vier Stunden. 

Wenn die folgenden Betrachtungenden Störungen der Magenfunktion 
gelten, so muß von vornherein darauf hingewiesen werden, daß diese Abtrennung 
nur im Interesse einer übersichtlicheren Darstellung ihre Rechtfertigung finden 
kann. Klinische Beobachtung und pathologisch -physiologische Überlegung 
weisen darauf hin, daß der Begriff einer isolierten Magenerkrankung unhaltbar 
wäre (Czerny -Keller, Bd. II, S. 8). Die engen physiologischen Beziehungen 
zwischen Magen- imd Darmfunktion zu lösen, ist die Krankheit nicht im- 
stande ; sie pflegt dieselben vielmehr oft genug besonders anschaulich vor Augen 
zu führen. Nicht nur vermögen nur selten äußere Schädlichkeiten einzelne Ab- 
schnitte des Magendannrohres elektiv zu treffen, sondern es müßte, selbst wo 
dies vorkommen sollte, die feine funktionelle Abstimmung der verschiedenen 
Teile aufeinander die nicht primär angegriffenen nachträglich in Mitleiden- 
schaft ziehen. 

Streng aufeinander eingestellte sekretorische und motorische Lei- 
stungen fügen sich zur Gesamtheit der Magenfunktion zusammen, die hin- 
wieder als Ganzes eine weitspezialisierte Anpassung an Menge und Art des In- 
haltes im Sinne vollendeter Zweckmäßigkeit erkennen läßt. Motorische Reak- 
tionen bewirken die rasche Weiterbeförderung der einer Magenverdauung 
nicht bedürftigen Stoffe imter sorgfältiger Schonung der physiologischen Be- 
dingungen im Darme; physikalisch und chemisch inadäquate oder differente 
Massen werden bis zu ilirer Vorbereitung am Übertritt verhindert. Anderer- 
seits werden Rhythmus mid Tempo der Motilität von sekretorischen Voraus- 
setzungen gesteuert. Es ist deshalb nicht wunderbar, daß auch imter patho- 
logischen Umständen sekretorische und motorische Reaktionen vielfach m- 
einandergreifen imd es entspricht nur dem schematisierenden Bedürfnis der 
Darstellung, weim eine Trennung beider zeitweise durchgefülirt wird. Da üi 
mancher Hinsicht die Sekretion das übergeordnete Prinzip darstellt, mag mit 
ihren Störungen die Betrachtimg beginnen. 

a) Sekretionsstörungen. 

Inlialt: Sekretionsstörungen. Normaler Magensaft. — Methodisches. — 
Säure bindungs vermögen der Milch. — „Gesamtazidität'' und ,Jreie Salzsäure*'. — Lab- 
und Pepsinbefunde beim Gesunden und Kranken. — Aziditäts Verhältnisse der Norm. 
Befunde bei Kranken. — Kritik und Bewertung. — Beeinflussung der Azidität durch 
organische Säuren. — Höhere Fettsäuren. Flüchtige niedere Fettsäuren. Milchsäure. 

Ein Urteil über die sekretorische Arbeit des Magens ist dadurch erachwert, 
daß es ebensosehr an einer geeigneten Methode für ihre Bestimmung wie an 
normalen Vergleichsweiten fehlt. Diese Schwierigkeiten hängen mit dem 
ganzen Ablauf der physiologischen Verdauungs Vorgänge so eng zusammen, 
daß wenig Aussicht besteht, sie zu überwinden. Nur unter ganz außerordent- 
lichen Umständen gelaugt man gelegentlich in den Besitz des reinen, unter 
annähernd normalen Bedingungen abgesonderten Sekretes der Magenschleim- 
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haut. Für das Kiiidesalter liegen nur drei derartige Beobachtungen voi-, 'zwei 
an Kindern von 3^ und 9 Jahren mit operativer Magenfistel (Bogen [275], 
Som merfeld [312, 313]), eines an einem typischen Fall von Pylorusstenose mit 
hoher Jejunumfistel im Alter von vier Wochen, bei welchem reiner Magensaft 
in größeren Mengen mit der Magensonde gewonnen werden konnte (Engel 
[284]). Aus den Untersuchimgen dieser Autoren läßt sich nur soviel ableiten, 
daß die Magenschleimhaut im Kindesalter, und zwar schon von den ersten 
Lebenswochen an ein Sekret zu liefern vermag, das dem unter entsprechenden 
Bedingungen in späteren Lebensjahren gewonnenen ähnlich ist ^). Aber diese 
an sich wichtige Feststellung kann nicht zum Ausgangspunkt klinischer For- 
schung werden; nicht sowohl, weil der gewonnene „Appetitsaft*' mit dem ge- 
samten auf die Nahrung ergossenen Sekret nicht identisch ist, als vielmehr, 
weil der klinischen Untersuchung entsprechendes Vergleichsmaterial nicht zur 
Verfügung steht. 

Ausgangspunkt für alle klinischen Beobachtungen über Magensekretiön 
ist bis auf weiteres bisher stets niu: ein Gemisch von Magensaft mit Nahrimgs- 
resten, wie es na^ch einer Probemahlzeit irgendwelcher Art durch Ausheberung 
mit der Sonde gewonnen werden kann. Da unsere Anschauungen über Physio- 
logie und Pathologie der Magenfunktion fast ganz auf dieser Methode basieren, 
ist es notwendig, sich über deren Leistungsfähigkeit und Zuverlässigkeit genaue 
Rechenschaft zu geben. Zunächst unterliegt es keinem Zweifel, daß mit Hilfe 
der Schlundsonde wertvolle Aufschlüsse qualitativer Art erzielt werden können. 
Bedenken entstehen erst, wenn es sich darum handelt, die Mengen- und Kon- 
zentrationsverhältnisse im Magen entstandener Stoffe oder in ihn sezemierter 
wirksamer Substanzen zu ermitteln und zu bewerten, oder gar die Gesamtleistung 
des Organs im normalen imd krankhaften Zustande zu vergleichen. Hierbei 
muß man sich darüber klar sein, daß immer nur ein Teil der im Magen zur 
Reaktion gekommenen Substanzen zur Untersuchung gelangt; einmal weil 
man es kaum je erreicht, den Magen mit der Sonde ganz zu entleeren, dann aber 
vor allem deshalb, weil schon unmittelbar nach der Nahrungsaufaahme die 
Entleerung magensafthaltigen Chymus in den Darm beginnt imd während 
der ganzen Verdauungsperiode fortdauert. Da die zu verschiedenen Zeiten 
in den Darm übertretenden Inhaltsmengen weder unter sich, noch mit dem 
im Magen verbleibenden Rest gleichartig sind, so läßt sich aus der Beschaffenheit 
dieses letzteren auf die bereits ausgetretenen Inhaltsteile nicht zurückschließen. 
Es kommt aber weiter dazu, daß auch die Entnahme beliebiger Proben aus 
dem ja nicht homogen durchmischten Magenrückstand selbst über die hier 
herrschenden Bedingungen nur unbefriedigende Auskunft zu beschaffen vermag ; 
weder über das EIndprodukt der Magenarbeit selbst noch über die für seine 
Bildung entscheidenden Umstände kann die quantitative Analyse eines in 
vitro durchgemischten Teiles des Mageninhaltes irgend etwas Entscheidendes 
aussagen (Tobler [317, 318]). 

Damit sind aber die Schwierigkeiten noch nicht erschöpft; denn gerade 
der Erforschimg der besonders wichtigen Aziditätsverhältnisse im Magen tritt 
noch ein weiterer Faktor störend in den Weg. Leo (298), Escherich (286),Heub- 
ner (292), W. Müller (302) haben darauf hingewiesen, daß die für das früheste 
Alter wichtigste Nahrung, die Milch, die Fähigkeit hat, beträchtliche Mehgen 
freier Salzsäure, auf deren Bestimmung von jeher großer Wert gelegt wulxie, 
zu binden. 



») Der Ha-Gehalt betrug bei Bogen 0,14—0,41%, bei Sommerfeld ca. 0,4% , 
bei Engel 0,26%. 
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Diese Eigenschaft der Säurebüidung ist an sich keine Eigentümlichkeit 
der Milch, sondern kommt bei Milchkost nur in besonders hohem Maße zum 
Ausdruck. Wie Sjöquist gezeigt hat, ist ein ähnliches, ganz charak- 
teristisches Verhalten allen Eiweißkörpem eigen, welche als amphotere Elektro- 
lyte mit Säuren Salze bilden, die in wässeriger Lösung der hydrolytischen 
Dissoziation unterliegen, so daß, wde immer das Verhältnis zwischen EiweiQ 
und Salzsäure sei, stets ein gewisser Anteil freier H-Ionen vorhanden sein 
muß. Setzt man bei Ausführimg der Titration Alkali zu dieser Salzsäure-Eiweiß- 
mischung, so wird ein Teil der vorher vorhandenen freien Säure neutralisiert 
und nach Maßgabe der auf diese Weise gebundenen Säure fällt eine entsprechende 
Menge der zuvor undissoziierten Säure- Eiweiß Verbindung der hydrolytischen 
Dissoziation anheim, d. h. es wird neue Säure durch Hydrolyse frei. Dieser 
Prozeß geht kontinuierlich fort, bis die Gesamtmenge der ursprünglich vor- 
handenen Salzsäure durch Alkali abgesättigt ist. Die als Indikatoren benutzten 
Farbstoffe zeigen nun aber nicht am exakten Neutralitätspunkt im physikalisch - 
chemischen Süme (dem Reaktionspunkt chemisch reinen Wassers) ihren charak- 
teristischen Farbenumschlag, sondern bei Aziditätsgraden, welche zwar diesem 
wahren ,, Neutralpunkte'* nahe, aber doch v^on ihm um einen meßbaren Abstand 
entfernt liegen, und zwar die verschiedenen Indikatoren bei beträchtlich von- 
eüiander differierenden Aziditätsgraden. Der durch den Farbenumschlag 
angezeigte Neutralpunkt entspricht also im physikalisch-chemischen Sinne 
einer bestimmten Azidität, die für die verschiedenen Indikatoren verschieden 
imd charakteristisch ist. So wird also bei der Titration der Farbenumschlag 
der Indikatoren erfolgen, noch ehe die gesamte vorhandene Salzsäuremenge 
durch Alkali abgesättigt ist. Benutzt man Indikatoren wie das Phenolphthalein 
oder Neutralrot, deren Umsehlagspunkt dem Neutralpunkt im physikalisch - 
chemischen Sinne naheliegt, so wird man viel höhere Titrationswerte erhalten, 
als bei Verwendung des Kongorotes, dessen Umschlagspunkt weiter entfernt 
oder gar des Tropaeolins oder des Günsburgschen Reagens, deren Umschlags- 
pmikte ganz beträchtlich vom wahren Neutralpunkt abliegen. 

Im Lichte dieser Darlegungen findet demnach die stets so besonders 
hervorgehobene Reaktion auf freie Salzsäure ihre Bewertung nur als eine 
Reaktion auf das Vorhandenseüi eines bestimmten Azidität^rades, der aller- 
dings dadurch eine gewisse besondere Bedeutung erhält, daß nur ein Überschuß 
der stark dissoziierenden Salzsäure, nicht aber der verschiedenen organischen 
Säuren einen solchen Aziditätsgrad hervorrufen kami. 

An dem Wert für die Gesamtazidität können nmi eine Reihe von 
Faktoren mitwirken (vgl. Hamburger und Sperk und Meyer): 

1. Die salzsauren Eiweißkörper, Albumosen, Peptone. 

2. Phosphorsäure und sauie Phosphate, die durch die Einwirkmig der 
HCl auf die Milchphosphate entstehen. 

3. Andere, durch Salzsäure aus ihren Salzen verdrängte Säuren. 

4. Die durch Fermentwirkung aus Fett abgespaltenen Säuren. 

5. Eventuell vorhandene freie Salzsäure. 

Dazu köimen klemere oder größere Mengen saurer Valenzen aus der ge- 
reichten Milch mid,^ unter pathologischen Umständen, abnorme organische, im 
Magen entstandene Säuren hinzukommen. 

Aus diesen Überlegmigen ergibt sich, daß der klinischen Untersuch mig 
des Magensaftes, speziell der Bestimmung der Gesamtazidität und der freien 
Salzsäure ein so komplizierter Tatbestand zugnmde liegt, daß sie unter gar 
keinen Umständen absolute Werte für die sekretorischen Leistungen des Organs 
zu geben imstande sind. Vielmehr ist der Wert für die Gesamtazidität außer 
von der Salzsäuresekretion auch von der Anwesenheit anderer Säuren physia- 
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logischer oder pathologischer Herkunft, von Art und Menge der Nahrung und 
von den durch Resorption, Sekretion und Entleerungsmechanismus bedingten 
Konzentrationsänderungen abhängig, während für die Anwesenheit der freien 
HCl insbesondere die in der Nahrung gelegenen Faktoren viel stärker aus- 
schlaggebend sind als Schwankungen der Sekretionsenergie. 

Die eingehende kritische Erörterung der üblichen Funktionsprüfung 
des Magens hätte sich erübrigt, wenn nicht zahlreiche Autoren trotz aller er- 
wähnten Schwierigkeiten und zum Teil in glücklicher Unkenntnis derselben, 
mit untaiiglichen Mitteln unlösbare Fragen angegangen und aus den Ergeb- 
nissen ihrer Untersuchungen unstatthafte Schlüsse gezogen hätten. Die Mög- 
lichkeit, aus der Ausheberung des Magens eine klinisch wertvolle Methodik 
herauszubilden, aus der auch allgemein pathologische Gesichtspunkte zu ge- 
winnen waren, ist durchaus nicht von dei; Hand zu weisen. Eine solche hätte, 
analog dem beim Erwachsenen üblichen Vorgehen, an Hand streng geregelter 
Versuchsbedingungen zu rein empirischen Vergleichs werten zu kommen 
suchen müssen. Auf die Notwendigkeit eines derartigen Vorgehens haben 
einzelne Autoren ausdrücklich hingewiesen, so z. B. Meyer (299) , Rosen- 
stern (308) und besonders Clarke (278). 

Allein die Mehrzahl der Untersucher hat ihr Ziel absoluter Standard- 
zahlen unter Variation der Versuchsarnordnung erreichen zu können geglaubt. 
Nimmt man dazu die Unzulänglichkeit mancher chemischen Bestimmungsme- 
thoden, so kaim es nicht verwmiderlich erscheinen, daß die enorme, auf die ein- 
schlägigen Fragestellungen verwandte Arbeit in manchen Punkten zu wideri 
sprechenden Resultaten und unrichtigen Folgerungen geführt hat. 

Schon in der Frage nach den Ausheberungsresultaten unter normalen 
Verhältnissen herrscht so wenig Übereinstimmung, daß sogar die Möglichkeit 
einer Verdauung durch Pepsin-Salzsäure im Magen des Säuglings überhaupt 
in Frage gezogen werden könne. (Neuerdmgs wieder durch Sa Ige [309], David - 
söhn [283].) 

Noch am ehesten decken sich die Angaben verschiedener Autoren über 
das Vorhandensein von Lab und Pepsin im Säuglingsmagen. Mit Ausnahme 
von Raudnitz (305a) und van Puteren (305), welche Lab im Mageninhalt 
junger Brustküider nicht oder nur in Spuren nachweisen komiten, wurde das- 
selbe bei Gesunden niemals, auch nicht beim Neugeborenen vermißt (Leo [298], 
Szydlowski [314], Hamburger imd Speck [288], Aurnhammer [272], 
Heimann [291], Clarke [278]). Aber auch bei den verschiedenen Formen 
akuter und chronischer Emähnmgsstörungen wie bei Dyspepsie, „Cholerine**, 
Atrophie haben Leo (298), Pipping (304), Cassel (277) die Labwirkung 
regelmäßig nachweisen können. 

Nur wenig anders lautet das Urteil über das Pepsin. Leo (298), Ad. 
H. Meyer (299), Hamburger und Sperk (288), Rosenstern (308), Hei- 
mann (291), Clarke (278), Aurnhammer (272), Reeve-Ramsay (306) 
fanden Pepsin immer oder fast immer bei Gesunden aller Altersstufen und bei 
jeder Ernährungsweise. Einzelne Angaben lauten dahin, daß seine Menge 
geringer sei als beim Erwachsenen (Meyer) und daß Brutkinder weniger 
jdavon aufweisen als Flaschenkinder (Rosenstern, Aurnhammer). Auch 
<üe Pepsinwirkung überdauert Magendarmerkrankungen in der großen Mehr- 
zahl der Fälle, wie die Untersuchungen von Leo, Pipping, Cassel, Rosen- 
stern, Reeve-Ramsay erweisen, nur in einem Bruchteil der Fälle konnten 
einige dieser Untersucher bei. atrophischen und dekomponierten Kindern das 
Ferment nicht finden. 

Bei weitem lebhafter hat sich die literarische Diskussion über die Azi- 
ditätsy^rljLältnisse gjestaltet. Auch hie^ können die Ergebnisse nicht als 
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absolute Größen, sondern nur vergleichsweise bewertet werden. Hebert man 
gesunden Brustkindern zu verschiedenen Zeiten nach der Nahrungsaufnahme 
den Magen aus, so erhält man je nach der Trinkmenge und -Zeit ganz verschieden 
große Mengen einer trüben, weißlichen, krümelig-schleimigen Flüssigkeit, die 
im Glase rasch sedimentiert und zwar meist so, daß die weißen, flockig geronnenen 
Massen sich über einer leicht getrübteil, wässerigen Flüssigkeit schichten. 
Schon kurze Zeit nach der Mahlzeit (15 Minuten Leo, 10 Minuten Hamburger 
und Sperk) reagieren diese Massen deutlich sauer. Die Azidität steigt rasch 
und stetig an (Leo, Wohlmann [321]), und erreicht nach einiger Zeit 
(90 Minuten van Puteren [305], Cowie und Lyon [282]) ein Maximum^). 

Die Aziditätswerte sind beim Säugling stets geringer, als nach der üblichen 
Probekost beim Erwachsenen (Meyer [299]) und beim Neugeborenen im all- 
gemeinen kleiner als später (Labb6 [297}). Die von den Autoren angegebenen 
Zahlen werte schwanken in so weiten Grenzen, daß es pure Willkür wäre, daraus 
ein Mittel von annähernder Gültigkeit für die Norm berechnen zu wollen. So 
liegen z. B. in den großen Versuchsreihen von Hamburger und Sperk 
die Werte für die Gesamtazidität bei natürlicher Ernährung und Ausheberung 
nach 1 — ly^ Stunden zwischen 26 und 83, bei Huldschinsky (293) nach zwei 
Stunden zwischen 12 imd 50ccm '^/lo-Lauge auf 100 ccm Inhalt. Unter ver- 
schiedenen Versuchsbedingungen fanden Leo 10 — 37, van Puteren 8 — 33, 
Clopatt (279) 5—22, Cowie und Lyon 10—50% Gesaratazidität bei Brust- 
kindern. Noch inkonstanter ist das Verhalten gesunder Flaschenkinder, für 
die Huldschinsky 8 Werte je nach Art der Ernährung zwischen 23 und 220 
schwanken, wobei sich die höchsten Werte meist bei Buttermilch oder Ei- 
weiämilch fanden. 

Sogenannte freie Salzsäure wurde beikn gesunden, natürlich ernährten 
Säugling von den einen niemals (Clopatt [279], Thiercelin [315], Hei mann 
[291], Labb6 [297]), von anderen fast oder ganz regelmäßig (v an Pute ren, 
Cassel , Wohl mann) gefimden. Es scheint dieser Befund sehr vom Zeitpunkt der 
Untersuchimg abzuhängen ; im allgemeinen findet man freie HCl um so häufiger, 
je später man zur Untersuchung schreitet; nach ly^ Stunden fanden Ham- 
burger und Sperk die Reaktion in 33% der Fälle positiv; finden sich im 
Magen nur noch wenige Kubikzentimeter Inhalt, so ist deren Azidität meist 
hoch und die Reaktion auf freie HCl positiv. Die Angabe Czerny - Kellers 
(S. 61), daß bei künstlicher Emährimg das Auftreten freier HCl viel später 
erfolge, kann im Hinblick auf widersprechende Angaben anderer Autoren 
(Cassel, Hei mann, Cowie und Lyon) nicht als strenge Regel gelten; daß 
freie Salzsäure da, wo reine Kohlehvdrat- oder Wasserkost die Probemahlzeit 
bildeten, früh und regelmäßig nachweisbar wird, ist selbstverständlich. Bei 
dieser Lage der Dinge dürfen auch für die freie Säure keine Standardzahlen 
aufgestellt werden; beim Gesimden beobachtete Werte stehen meist zwischen 
0,02—0,08% und erreichen Höchstwerte von 0,1—0,2% 

Auf diesen schwankenden Grundlagen baut sich die Pathologie der 
Salzsäuresekretion auf; es bleibt deshalb kaum etwas anderes übrig, als 
die Ergebnisse der einzelnen Autoren, wie sie sich diesen je nach Fall, IVlethodik 
und Vergleichsmaterial darstellten, kurz zusammengefaßt wiederzugeben. 

Die Mehrzahl der Autoren ist geneigt, bei Magendarmerkrankungen ver- 
schiedener Art sowie bei dei Atrophie ein Damiederliegen der Salzsäuresekretion 
anzunehmen, so unter anderen Cassel, Troitzky (319), Moncorvo (301), 
Wohl mann, Jacobi (295). Hecker (290) meint, daß speziell die Schwere 
der Beteiligung des Magens an der Erkrankimg im Fehlen der freien Salzsäure 

^) Hei mann fand die Werte innerhalb der zweiten halben Stunde konstant. 
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ihren Ausdruck finde; Meyer konnte in einzelnen Fällen von ,,Cholerine" 
Sub- und Anazidität feststellen und Wohl mann sah bei der Gastroenteritis 
eine „minimale** HCl-Produktion. Diesen Befunden stehen andere von Leo, Oddo 
und de Luna (303), Thiereelin gegenüber, die bei subakuter und chronischer 
Dyspepsie nicht selten Hyperazidität mit verfrühtem Auftreten der freien Säure 
feststellen konnten. Besonders scheint dies in manchen Fällen vorzukommen, 
bei denen das Erbrechen im Vordergrund der Erscheinungen steht (Meyer 
[299]), Fälle, wie sie auch Miller und Wilcox (300) als „saure Dyspepsie** 
beschrieben haben. Solche Beobachtungen bilden fließende Übergänge zu den 
Fällen von einfachem Pylorospcwsmus, bei dem seit Knöpfelmacher (296) 
mehrere Autoren hyperaziden Mageninhalt mehr oder weniger regelmäßig nach- 
gewiesen haben (z. B. Feer [287], Bernheim - Karrer [274], Reeve - Ram- 
sey [306] u.a.); immerhin sind auch diese Befunde durchaus nicht streng ge- 
setzmäßig und vor allem ihre Beziehimgen zum Erbrechen ganz lose. So imter- 
scheiden denn auch sowohl Clarke wie Finkeiste in (9) bei den Fällen von 
chronischem oder unstillbarem Erbrechen zwei Gruppen, von denen die eine 
mit Hyperazidität, die andere mit normaler oder verminderter HCl-Bildung 
einhergehen. Ebensolche wechselnde Befunde hatte auch Sherman (311). 

Aus dieser Menge teils unvergleichbarer, teils widersprechender Befunde 
auch nur den einen oder anderen allgemein gültigen Schluß abzuleiten, müssen 
wir ablelmen; wir können uns nur denjenigen anschließen, welche wie Wolf 
und Friedjung (322), Labb6, Ad. H. Meyer die Inkonstanz und Atjrple 
der Befimde hervorheben und glauben, daß die beim Gesunden und Emährungs- 
kranken gefundenen Ausschläge soweit in einandergreifen, daß sich ein Tren- 
nungsstrich an keiner Stelle ziehen läßt. Möglich ist, daß die Durchführung 
einer zweckmäßigen, einheitlichen Methodik größere Klarheit zu bringen ver- 
möchte, wenn schon die starken Differenzen, die Meyer beim gleichen Kinde 
mit derselben Probekost erzielte, nicht sehr ermunternd wirken. Die bisher 
in dieser Richtung gemachten Versuche kann man kaum als gelungen betrachten, 
denn die Verwendung von Tee oder Gerstenwasser als Probekost ist gewiß nicht 
einwandfrei, weil sie im besten Falle die Absonderung des Appetitsaftes ein- 
zuleiten, nicht aber die Verhältnisse bei der Milch Verdauung im Magen zu 
charakterisieren imstande ist. 

Könnte man sich aber entschließen, für einen Teil der pathologischen 
Fälle sekretorische Störungen als erwiesen zu akzeptieren, so erhöbe sich gleich 
die weitere Frage, wie dieselben zu bewerten wären; denn es spricht zunächst 
nichts dagegen, daß sie nicht ebensowohl Folge wie Ursache der Krankheit 
sein könnten; im ersteren Falle würden sie an aUgemein pathologischem Inter- 
esse wesentlich einbüßen. Einzelne ältere Autoren haben keine Bedenken 
getragen, die ätiologische Bedeutung der Sekretionsanomalien zu bejahen. 
Troitzky und Moncorvo erblicken in quantitativen imd qualitativen Ände- 
rungen des Magensaftes die eigentliche Ursache des abnormen Ablaufs der 
Verdauungsvolgänge bei den funktionellen Magendarmerkrankungen. Diese 
Auffassung ist ebenso schwer zu widerlegen wie zu beweisen ; große Wahrschein- 
lichkeit scheint uns für sie nicht zu sprechen. Andererseits sind sekundäte 
Störungen der Sekretion der Verdauungsdrüsen experimentell mehrfach nach- 
gewiesen worden. Es sei nur erinnert an den sekretionshemmenden Einfluß 
großer Fettgaben (Pawlow), an die Verzögerung oder Aufhebung der Magen- 
verdauung durch starke Säfte Verluste (Tob 1er [317]), an die Abhängigkeit 
der HCJl- Sekretion vom Chlorvorrat des Organismus, vom Hungerzustand, 
ihr Versiegen schon nach relativ mäßigen Chlorverlusten (Cahn [276]), Rose- 
mann [307], Cohnheim und Kreglinger [281]) und andere Faktoren mehr, 
eid großenteils auch klinisch eine Rolle sehr wohl spielen könnten. Auch die 
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Hyperchlorhydrie ist als sekundäre Erscheinung denkbar und schon frühzeitig 
(Thiercelin) ausdrücklich als solche aufgefaßt worden. 

Sehr wohl diskutierbar und möglicherweise von größerer Bedeutung 
ist die Frage nach der Rolle, die einer, wenn auch sekundären Hypochlorhydrie 
im Rahmen des gesamten Krankheitsbildes zukommen könnte. Ausgangs- 
punkt solcher Überlegungen ist die antiparasitäre und antifermentative Wirkung 
der Salzsäure auf den Mageninhalt. Von den Möglichkeiten für ein Platzgreifen 
bakterieller Zersetzungsprozesse im Mageninhalt wird weiter unten ausführ- 
licher die Rede sein. 

Die Aziditätsverhältnisse des Magenchymus wurden bisher vorwiegend 
unter dem Gesichtspunkt der Salzsäuresekretion betrachtet, die ja auch in der 
Norm direkt oder indirekt, durch Substituierung anderer Säuren, die Säure- 
zahl durchaus beherrscht. Denn die durch fermentative Fettspaltung ent- 
stehenden sauren Valenzen fallen ihr gegenüber nicht allzuschwer ins Grewicht. 
Nach Sedgwick (310) beträgt die Menge der im Magen abgespaltenen Fett- 
säuren nur etwa 5 % des Gesamtfettsäuregehalts, entsprechend 1 — 2 ccm Vi« N.- 
Alkali in 10 ccm Mageninhalt, und Hecht (289) fand die Azidität des ÄUier- 
extraktes bei normalen oder leicht dyspeptischen Brustkindern zwischen 2,7 
und 4,5 ccm V^o N. -Lauge und nimmt an, daß die Normalwerte, bezogen auf 
100 ccm Inhalt, unter 10 liegen. Unter pathologischen Verhältnissen 
kann dieser Wert wesentlich überschritten werden, so daß bei dyspeptischen 
Flaschenkindern Säurezahlen des Ätherextraktes bis zu 37 ccm und bei Pylorus- 
stenose Werte von 21,6 — 29 ccm geliefert werden. Dabei ergab sich die interes- 
sante Tatsache, daß die Relation des gespaltenen Fettes zum G^samtfett im 
allgemeinen konstant bleibt, so daß hohe Säurewerte weniger mit einer vor- 
geschrittenen Spaltung als vielmehr mit einer stärkeren Fettretention im 
Magen zusammenhingen. Auch zeigte sich, daß die wasserlöslichen Anteile den 
Magen früher verlassen als die höheren festen Fettsäuren, die infolgedessen 
während der Verdauungszeit eine relative Anreicherung erfahren. 

Das pathologische Interesse wendet sich nim aber weniger der fermen- 
tativen Fettabspaltung zu, von der man im allgemeinen annimmt, daß sie vor- 
wiegend zu den höheren GHedem der Fettsäurereihe führt (Sedgwik), denen 
eine pathologische Wirksamkeit nicht zugeschrieben wird. Von viel größerer 
Bedeutung erschien die Frage nach dem Vorkommen der niederen Fettsäuren, 
deren Entstehung meist auf bakterielle Prozesse zurückgeführt wurde imd deren 
pathogene Fähigkeiten im Experiment erwiesen waren. In Betracht kamen 
insbesondere die unteren Glieder der aliphatischen Fettsäurereihe, die flüch- 
tigen niederen Fettsäuren einerseits, die Milchsäure andererseits. 

Was die ersteren anbelangt, so finden sie sich nach den wertvollen und 
exakten Untersuchungen von Huldschinsky (293) im Magen Gesunder, mit 
Frauenmilch ernährter Säuglinge nur in sehr geringen Mengen ; bei Kuhmilch- 
emährung können ihre Werte das Drei- bis Sechsfache davon erreichen. Pi pping 
gibt an, daß er ,, flüchtige Fettsäuren" im Mageninhalt von 14 gesimden Brust- 
kindern niemals, bei gesunden Flaschenkindern dagegen in 13 von 14 unter- 
suchten Fällen nachweisen konnte; Buttersäure haben Hamburger und Sperk 
im Magen gesunder Brustkinder stets vermißt. Huldschinsky berechnet 
für die flüchtigen Fettsäuren im Magen Gesunder bei verschiedener Ernährung 
die folgenden Durchschnittswerte: 

Bei Brustmilch 4,0 ccm '^/loNaOH oder 0,024 g als Essigsäure Iwrechiwt 

Halbmilch 12,3 „ „ „ 0,074 g 

Vs Milch 13,4 „ „ „ 0,082 g 

Vollmilch 22,0 „ „ „ 0,132 g 

Buttermilch 10,3 ., „ ,. 0,062 g 

Eiweißmilch 19,2 „ „ „ 0,115 g 

Malzsuppe 8,6 „ „ „ 0,049 g 
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Die Menge der gebildeten Fettsäuren ist dem Gehalt der Nahrung an Kuh- 
milchfett direkt proportional, während Zulagen von Eiweiß oder Zucker ohne 
Einfluß auf sie l^eiben. Von den verschiedenen Gliedern der Fettsäurereihe 
waren die Buttersäure und Ca pron säure am stärksten vertreten, weniger 
reichlich die Caprylsäure und nur in Spuren die Essigsäure. Im Gregensatz 
zu früheren Autoren vertritt Huldschinsky die Ansicht, daß auch diese 
niederen flüchtigen Fettsäuren durch Fermentwirkung aus dem Milchfett, 
in welchem sie in ähnlichen Mengenverhältnissen vorgebildet vorhanden sind, 
entstehen. Dafür spricht u. a. auch der Umstand, daß die Maximalwerte dieser 
Produkte meist schon nach Ablauf der ersten halben Stunde nach der Nahrungs- 
aufnahme erreicht werden, also zu einer Zeit, die für bakterielle Prozesse allzu 
kurz bemessen scheinen müßte. 

Das Vorkommen größerer Mengen flüchtiger Fettsäuren, speziell 
von Buttersäure und Essigsäure im Magen ernährungskranker Säuglinge, 
galt bisher als ein gesicherter und banaler Befund (Epstein [285], Leo, Jacobi, 
Thiercelin, Bauer und Deutsch [273], Hecker U.A.). — Pipping 
fand sie bei Frauenmilchemährung in 11 von 40 Fällen und bei Kuhmilch in 
7 Fällen regelmäßig, und Heubner konnte unter 23 Fällen 5 mal bestimmbare 
Mengen, 7 mal Spuren nachweisen. In einem Falle von Leo war die Hälfte 
der 60 betragenden Gesamtazidität auf flüchtige Fettsäuren zu beziehen. 

Um so mehr Interesse mußten die ersten mit geeigneter Methodik vor- 
genommenen quantitativen Bestimmungen finden, deren Ergebnis vor 
kurzem Huldschinsky (294) mitgeteilt hat. Derselbe fand bei Verwendung 
bakteriologisch einwandfreier Nahrung die flüchtigen Fettsäuren im Magen 
dyspeptischer, mit Erbrechen erkrankter Säuglinge nur selten, und auch 
dann nur in geringem Maße vermehrt und hält das Vorkommen abnormer 
Gärungsprozesse durch Stagnation im Magen für fraglich ; nach seiner Rechnmig 
können die flüchtigen Fettsäuren nicht einmal für die Hyperazidität kranker 
Säuglinge verantwortlich gemacht werden, da sie nur den 5. — 20. Teil der Ge- 
samtazidität ausmachen. Es kann vielleicht zweifelhaft bleiben, ob die von 
Huldschinsky gewählte Versuchsanordnung, ob das zur Untersuchmig an- 
gezogene Material die einem positiven Befund günstigsten Umstände verknüpfte; 
bis auf weiteres aber sind diese Befunde so wesentlich, daß vor ihnen keine direkt 
widersprechende Hypothese l)est€hen kann. 

Von anderen pathologischen Produkten der Magen Verdauung liat ins- 
besondere die Milchsäure seit langem große Beachtung gefunden . Die Ansicht 
allerdings, als sei dieselbe ein normales Sekretionsprodukt der Magenschleim- 
haut, dazu l>estimmt, in den ersten Stadien der Verdauung die Stelle der Salz- 
säure einzunehmen, kann heute als erledigt gelten, nachdem sie v. Puteren 
und Pipping beim gesunden Brustkind äußerst selten, Thiercelin, Zotow 
[323], Hamburger und Sperk niemals gefunden haben. Allerdings stehen 
diesen Angaben positiv^e Befunde auch für die Norm gegenüber (Hei mann, 
Reeve - Ramsay). Allein bei den häufigen methodischen Mängeln des Milch- 
säurenachweises uiid der mangelnden Spezifität der Uffelmannschen Reaktion 
kommt sicherlich den negativen Resultaten das größere Gewicht zu. Bei 
Kuhmilchemähnmg hat man Milchsäure häufiger nachweisen können (Pipping, 
Bauer und Deutsch, Hei mann, Ramsay). Aber der fast ausschließlich 
geübte qualitative Nachweis erlaubt über die Bedeutung solcher Befunde kaum 
ein Urteil. Denn die geringen Mengen, die die empfindliche Reaktion an- 
zeigt, brauchen nicht einmal im Magen entstanden zu sein, sondern könnten 
der aufgenommenen Milch entstammen. 

Daß Milchsäure unter bestimmten Voraussetzungen im Magen gebildet 
werden kann, wird abi^r durch die Häufmig positiver Befunde bei Magendarm- 
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kranken erwiesen (Pipping, Heubner, Bauer und Deutsch, Hecker). 
Die von Heubner gefundenen Mengen schwanken zwischen 0,11 und 0,40 ^/oc 
und errreichen in einem Falle 1,1^00, also noch immer keine hohen Werte. 

Um für die Mengen der am Aziditätswert beteiligten organischen Säuren 
einen Maßstab zu gewinnen, haben einige Autoren einen indirekten Weg ge- 
wählt. Bezeichnet man die Gesamtazidität mit A, die organisch gebundene 
HCl mit C, die freie HCl mit H, so wäre in der Norm beim Fehlen anderer saurer 

A H 

Valenzen C + H = A, in diesem Fall wäre der Quotient X = — pj — = 1; 

\j 

ein Anwachsen des Quotienten auf über 1 ist auf die Anwesenheit pathologischer 
oi^anischer Säuren zu beziehen. In der Tat haben die Bestimmungen des 
Quotienten X ergeben, daß derselbe beim jungen Brustkind kleiner als 1 ist, 
während er bei künstlicher Ernährung und bei Ernährungsstörungen anwächst 
und bis 4 steigen kann (Clopatt, Thiercelin, Labbe). Nach dem vor- 
stehenden kann aber ein solcher Befund nicht ohne weiteres als pathologisch 
aufgefaßt werden. 

Zusammenfassend läßt sich nach alledem sagen, daß verschiedene beim 
gesunden Brustkind fehlende oder nur in kleinen Mengen vorkommende Fett- 
säuren im Mageninhalt künstlich ernährter oder emährungskranker Kinder 
nachweisbar sind mid dessen Azidität um gewisse Beträge zu steigern vermögen. 
Die Quelle dieser pathologischen Produkte ist zweifellos die Nahrimg, in der 
sie zum Teil präformiert vorhanden sind; da aber ihre Freisetzimg aus den 
Muttersubstanzen nicht durchweg und ohne Einschränkung auf Rechnung 
von Verdauungsfermenten geschehen kann, so entsteht damit die Frage nach 
den für ihre Bildung maßgebenden Kräften, speziell nach der Möglichkeit einer 
Entstehung unter Mitwirkung mikrobieller Prozesse. 
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b) Bakteriologie des Magens^). 

» 

Inhalt: Bakteriologie der Mundhöhle. — Bakterien des Magens, derea Herkunft, 
Art und Zahl. — Die Grundlagen der normalen Keimarmut des Magens. — Pathologiache 
Keimvermehrung. — Milchsäuregärung, Buttersäuregärung, bakterieller £iwei0abbau. — 
Magengase. — Schutz der bakteriziden Kräfte des Magens gegen die Durchwanderung Von 
Bakterien. 

Die Bakterien des Magens sind verschiedener Herkunft. Ein Teil stammt 
aus der Mundhöhle. 

Die Mundhöhle des Neugeborenen pflegt — wie der ganze Intestmal- 
traktus — nach der Geburt keimfrei zu sein. In manchen Fällen erfolgt die 
Infektion bereits während des Geburtsaktes. Nach Ca m po (326) sollen sich in der 
Mundhöhle zuerst Luftsaprophyten ansiedeln; nach Kneise (336) und Sittler 
(350) soll die Infektion im wesentlichen durch das Sekret der mütterlichen 
Scheide erfolgen. Durch die Aufnahme der Muttermilch wird nach Campo 
die Flora quantitativ ärmer, qualitativ reicher (man findet verschiedene BaziUen- 
und Kokkenarten, vgl. die Arbeiten von Lewkowicz imd Nobecourt und 
d e Vi c a ri 8 , zit. nach S i 1 1 1 e r [350] ) . Außer Saprophyten werden aber auch häufig 
(bei ganz gesunden Kindern) pathogene Arten gefunden: Streptokokken (Dörn- 
berger [328]), Herzberg [332]), außerdem Pneumokokken, Staphylokokken 
mxd Kolibazillen (Jeannin [S34]). Nobecourt und V^icaris (342) fanden, 
daß die Mundhöhle von Kindern im zweiten Lebenshalb jähr keimreicher ist, 
als von Säuglingen im ersten Lebensmonat. Eine Beziehung zur Zahnung 
lehnen sie ab. Grewisse Keime scheinen allerdings erst bei Vorhandensein von 
Zähnen festen Boden zu fassen: z.B. Leptothrix (Oshima [343]), fusiforme 
Bakterien (üffenheimer [355, 320]); ähnlich dürften die Verhältnisse für die 
Mundspirochäten liegen. Kariöse Zähne sind l^evorzugte Siedelungsplätze 
für anaerobe Mikroorganismen^). 

Bemerkenswert ist die Angal>e Jeannins [334], daß l)ei Erkrankungen 
des Kindes sich die Mmidhöhlenflora sofort ändert. Vielleicht bestehen hier 
interessante Beziehungen zu den Umstimmungen der Darmflora bei Ernährungs- 
störungen. Über die Bedeutung der Ansiedelung des Soors in der Mundhöhle 
s. S. 248. 

Es ist eine noch offene Frage, ob durch bakterielle Zersetzungen in der 
Mundhöhle der Verdauungs Vorgang beeinflußt werden kann. Die häufig an- 
zutreffende saure Reaktion der Mundflüssigkeit der Säuglinge beziehen 
manche Autoren (Po Hak [344], Korowin [338]) auf Milchzersetzung. Eine 
positive Uffelraannsche Reaktion fand Oshima (343) ausschließlich bei 
kranken Kindern. Die saure Reaktion ist für die Bakterienflora der Mimd- 
höhle und für die VVirkmig des diastasischen Speichelferments nicht bedeutungslos 
(nach Czerny-Keller I. S. 41). Nicht selten lokalisieren sich in der Mund- 
höhle, besonders bei Zahnkaries oder bei entzündlichen imd ulzerösen Proze^wen 

» 

der Schleimhaut Fäulnisprozesse, die sich durch einen Foetor ex ore vei*- 

.» 
^) Bearbeitet von G. Bessau. 

•) Nähere .Xji^aben über die Mundhöhlenflora siehe bei K. Küster im Handbüoli 
von Kollc-VVa.ssermann. IL Aufl. G. Fischer. Jena 1913. Bd. 6. S. 435. 
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raten. Daß die in der Mundhöhle gebildeten Fäulnisprodukte, wenn sie in den 
Magen gelangen, die Verdauung schädigen können, ist denkbar, aber nicht 
erwiesen. 

Aus der Mundhöhle gelangen die Keime durch die Nahrung oder durch 
Verschlucken des Speichels in den Magen; ein anderer Teil kann hierher, wie 
die Tierexperimente Uffenheimers (356) zeigen, auf dem entgegengesetzten 
Wege kommen, nämlich aufsteigend aus miteren Darmpartieen. Dieser zweite 
Weg dürfte, was die Zahl der eindringenden Bakterein anlangt, in der Norm eine 
geringe Rolle spielen, da unter physiologischen Verhältnissen der Düimdarm 
außerordentlich keimarm ist. Derjenige Teil der Magenkeime, welcher der 
Nahrimg entstammt, ist natürlich ganz von der Qualität derselben abhängig. 
Brustmilch aus gesunden, nicht irgendwie entzündlich veränderten Mammae 
ist sehr keimarm, relativ keimarm ist auch die nach dem gewöhnlichen Ver- 
fahren sterilisierte Milch (sie enthält lediglich Sporen, die eine kurze Erhitzung 
auf 100 "C vertragen). 

Die Art der Magenkeime spielt unter physiologischen Verhältnissen 
keine nennenswerte Rolle. Es handelt sich um eine größere Reihe von Sapro- 
phyten, deren Vorkommen im einzelnen recht inkonstant ist. Eine Schilderung 
der einzelnen Arten erübrigt sich daher, es sei auf die Arbeiten von Esc he rieh 
(329), van Puteren (345), Langermann (339) und Tissier (354) ven^iesen. 
— Bemerkt sei nur, daß van Puteren im Magen gesimder Brustkinder den 
Bacillus butyricus Hueppe niemals, im Magen der Kuh mi Ichkinder konstant fand. 

Mehr studiert als die Art der Magenkeime ist die Zahl derselben. Die- 
selbe ist in der Norm gering und ziemlich unabhängig von der Keimzahl der 
eingeführten Nahrung (Langermann) ^). Am geringsten ist sie bei gesunden 
Brustkindern (van Puteren). Vorbedingung für die physiologische Keim- 
armut des Magens ist die normale Magen verdauimg, Störungen derselben führen 
zu einem sofortigen Emporschnellen der Keimzahl. Nach Seiffert (349) 
ist der Gehalt des Mageninhaltes an Mikroorganismen bei dyspeptischen Kindern 
nicht nur im allgemeinen ein größerer als bei gesunden, er geht auch der Inten- 
sität der Erkrankung im großen mid ganzen parallel. Die höchsten Zahlen 
fand er bei der Cholera infantum. Wenn auch bei der Verwertimg von Keim- 
zahl bestimmungen im Mageninhalt die größte Vorsicht geboten ist, weil ab- 
gesehen von allen anderen Schwierigkeiten 2) der Mageninhalt keine gleich- 
mäßige Mischung darstellt, so sind die beobachteten Ausschläge doch so enorm, 
daß Zufälligkeiten vollständig ausgeschlossen erscheinen. 

Wenn wir für pathologische Bakterienansiedelungen im Magen ein Ver- 
ständnis gewinnen wollen, so müssen wir uns die Ursachen der physiolo- 
gischen Keimarmut dieses Organs vergegenwärtigen. In dieser Hinsicht 
ist seit Bunge stets die desinfizierende Wirkung der Magensalzsäure in den 
Vordergnmd der Betrachtung gestellt worden. Daß die Salzsäure im Magen 
eine gewisse Desinfektionswirkung ausübt, ist zweifellos; dieselbe darf indes 
keineswegs überschätzt werden. Die Verhältnisse liegen im Magen viel kom- 
plizierter, als es auf den ersten Blick erscheinen könnte. Eine energische des- 
infizierende Wirkung besitzt nämlich nur die freie HCl (Hamburger [331], 
Langermann [339]), die Salzsäure des Magens wird aber zu einem großen 
Teil an Eiweißkörper und andere Substanzen gebunden und dadurch ihrer 
keimtötenden Kraft wesentlich beraubt. Auch kann ein Teil der mit der 



^) Leo (298) fand bereits eine Stunde nach der Nahrungsaufnahme die Zahl der 
Magenkeime vermindert. Haussen (zit. nach Bah rdt [324]), der neuerdings verschiedene 
Bakterienarten in Milch an Hunde verfütterte, sah nach zwei Stunden die Keimzahl im 
Magen trotz Zufuhr enormer Bakterienmengen in den meisten Versuchen stark herabgesetzt. 

*) Siehe im Kapitel Stuhlfk)ra. 

Tobler und Bessau, Ernährung: und Stoffwechsel. 8 
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Nahrung eingeführten Keime schon vor Inkrafttreten der HCl -Wirkung den 
Magen verlassen haben. 

Da jedes Desinfektionsmittel eine um so größere Wirkung entfaltet, je länger 
es mit dem bakterienhaltigen Medium in Kontakt ist, so könnte man a priori 
glauben, daß die Desinfektionswirkung der Salzsäure im Mageninhalt um so inten- 
siver sei, je länger sie Gelegenheit habe, auf denselben einzui^irken, d. h. je länger 
der Speisebrei im Magen verweilt. Grerade das Gregenteil trifft zu. Schon diese 
Tatsache lehrt, daß bei der Salzsäurewirkung nicht die direkte desinfizierende 
Kraft, sondern andere Momente ausschlaggebend sein müssen. Die wich- 
tigste Ursache einer Hemmung pathologischer Bakterien Wucherungen im Magen 
ist das Erhaltensein seiner motorischen Funktion (R. Stern [351]). 
Bei normaler Magenentleerimg treten selbst bei Achylia gastrica keine patho- 
logischen Gärungen auf, ebenso wie umgekehrt bei verzögeiter Magenentleerung 
eine gesteigerte Salzsäureproduktion vor Bakterien Wucherung im Magen keinen 
Schutz verleiht: es siedelt sich eine relativ säureresistente Flora an. Hin- 
sichtlich der Beziehungen zwischen Magensalzsäure luid Keimarmut des Magens 
werden wir also zu der Auffassung gedrängt, daß die Salzsäure weniger als 
Desinfiziens, sondern vornehmlich als wichtiger Faktor für einen normalen 
Ablaut der Magen Verdauung und dementsprechend für eine rechtzeitige Magen - 
entleermig bedeutungsvoll ist. 

Ein anschauliches Bild von den bakteriologischen Verhältnissen des Magens 
gewinnt man aus den neueren Untersuchungen von Tobler (316) über den 
Mechanismus der Magen verdaumig mit Milch ernährter Tiere. Die Salzsäure kann 
nur da wirken, wo sie tatsächlich vorhanden ist, an der Peripherie des durch den 
Labprozeß entstandenen Kaseingerinnsels. Im Zentrum des Gerinnsels, wo leicht 
saure oder neutrale, mitunter sogar leicht alkalische Reaktion, niemals aber 
freie Salzsäure vorhanden ist, kann von einer desinfizierenden Wirkung keine 
Rede seüi. Dem entsprechen die Resultate der Tierversuche von Tobler und 
Krayer (s. bei Tobler), welche zeigen, daß im Kern des Kaseingerinnsels 
die Bakterienentwickelung mindestens in gleicher Stärke statthat wie m 
Kontrollproben der gleichen Milch, die im Brutschrank gehalten werden. Es 
herrschen also im ,,Magenkeni*' optimale Verhältnisse für das Bakterien Wachs- 
tum. Je länger solch ein Magenkem besteht, um so größer muß die Bakterien- 
zahl werden; erst die Verdaumig des Magenkenies entzieht der Entwickelung 
den Boden. Hier liegt zweifellos ein nicht zu vernachlässigender Vorsprimg, 
den die natürliche Ernährung gegenüber der künstlichen gewährt, bei welch 
letzt-erer die Magen Verdauung schon in der Norm langsamer abläuft und die 
Durch Säuerung des Inhaltes weniger rasch fortschreitet. Bei Ernährungs- 
störungen pflegt die Magen veixiauung fast ausnahmslos mehr oder minder 
hochgradig verzögert zu sein (s. u.) und je nach dem Grade der Verzögerung 
wird die Bakterienzahl ansteigen. Besonders migünstig müssen die Verhält- 
nisse liegen, wenn bei verzögerter Magenentleermig die Nahrungspausen zu 
kurze sind. Hier bleibt sozusagen kontinuierlich ein Mageninhaltsrest bestehen, 
die neu eingeführte Nahrung legt sich wie zum Schutze um den bakterienreichen 
Kern schaleiiartig herum und infiziert sich mit ihm wie mit einer künstlichen 
Kultur. 

Ob abgesehen von der Salzsäure noch andere Komponenten des Magen- 
saftes ein desinfizierendes Moment darstellen, diese Frage ist wohl in ab- 
lehnendem Sinne zu beantworten. Pepsin allein ^virkt nicht bakterienhemmend, 
es ist auch nicht imstande, die bakterizide Wirkung der Salzsäure zu erhöhen 
(F. O. (^ohn [327], Hirschfeld [333]). Nur London (340) gibt an, daß auch 
neutralisieiter Magensaft noch eine bakterizide Wirkimg ausübe; seine Versuche 
scheinen indes nie bestätigt worden zu sein. Demgegenüber stellten Strauß und 
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Wurtz (352) direkt fest, daß die abtötende Wirkung des Magensaftes im Reagenz- 
glase seinem Gehalt an freier Salzsäure parallel läuft. Schließlich könnte auch 
abgesehen von seinem Verdauungssaft der Magen noch über keim widrige Kräfte 
verfügen, wie dies gegenwärtig für den Dünndarm (s. weiter unten) angenommen 
wird; näheres ist hierüber nicht bekannt. 

Wenn wir uns vergegenwärtigen, daß unter den günstigsten Verhältnissen, 
bei Ernährung an der Brust, die Bedingimgen für Invasion und Fortkommen 
der Bakterien im Magen die denkbar schlechtesten sind imd dementsprechend 
der Magen als annähernd keimfreies Organ gelten kann, so werden wir wohl 
zu der Annahme berechtigt sein, daß den Bakterien im Säuglings magen 
keine wesentliche physiologische Rolle zufällt. 

Ob sie in der Pathologie der Ernährungsstörungen des Säuglings be- 
deutungsvoll werden, ist heute noch unentschieden, aber wohl nicht ausge- 
schlossen. Weniger daß es im Magen zur Ansiedelung von infektiösen Keimen 
kommt (gerade die Magenschleimhaut bietet den pathogenen Darminfektions- 
erregem einen großen Widerstand) — viel wichtiger sind die durch Bakterien - 
tätigkeit zustande kommenden pathologischen Zersetzungsprozessc. Fast 
ausschließlich handelt es sich um Gärungen; als Gärungsprodukte können 
im wesentlichen Milchsäure und Buttersäure auftreten. 

Die Mi Ich Säuregärung schemt in der Magenpathologie des Säuglings- 
alters keine so große Rolle zu spielen wie im späteren Alter. Nach den Erfah- 
rungen der inneren Medizin tritt Milchsäure im Magen nur bei herabgesetzter 
Salzsäuresekretion ein. Die Milchsäuregärung im Magen wird schon durch ganz 
geringe Salzsäuremengen gehemmt; Cohn (327) stellte fest, daß sie bei 0,7 "/oo 
HCl verhindert wird, nach Hirschfeld (333) mrd sie bei 0,7— 0,8 ^oo beschränkt, 
bei 1,1 — l,2%o völlig sistiert. Bei Brustkindern wird nie oder nur sehr selten 
Milchsäure im ausgeheberten Mageninhalt gefunden, häufig dagegen ist sie 
in geringen Mengen bei Kuhmilchemähnmg nachzuweisen (vgl. S. 109). Es 
bleibt bei diesem Befunde immer zu bedenken, daß dieselbe teilweise oder ganz 
bereits außerhalb des Körpers in der Kuhmilch entstanden sein kann, da die- 
selbe fast niemals absolut frisch zur Verfütterung gelangt. 

Bedeutungsvoller als die für den Intestinaltraktus relativ harmlose Milch- 
säure wäre die Entstehung der Buttersäure im Magen ^). Sie ist nach Cassel 
(277), der die Magen Verdauung bei der Atrophia infantum untersuchte, bei 
verminderter Salzsäure und langem Verweilen der Speisen im Magen, am 
häufigsten zu finden. Bei der gewöhnlichen Milchsäuregärung tritt Buttersäure 
höchstens in Spuren auf, sie ist vornehmlich das Produkt eines besonderen 
Gärungsprozesses, der fermentativen Tätigkeit der Buttersäure bazillen. Zum 
größten Teil wird sie aus den Kohlehydraten der Milch *), zu einem geringen Teil 
vielleicht auch aus Eiweiß gebildet. Grerade für die Buttersäuregärung dürften 
bei künstlicher Ernährung die Verhältnisse außerordentlich günstig liegen, 
sobald die Magenverdauung verzögert ist. Die kurze Sterilisation der Milch 
genügt zwar, tun die Milchsäurebakterien, nicht aber um die Sporen der Butter- 
säurebazillen abzutöten. Entwickelungsfähige Buttersäurekeime werden dem- 
nach mit der Kuhmilch stets — nur je nach dem Grade der Verunreinigung 
in verschiedener Zahl — in den Magen eingeführt. Sie sind deshalb auch im 
Magen der Flaschenkinder, wie schon oben erwähnt, konstant zu finden. Im 
Magen dürften nun im Zentrum des Kuhmilchkaseingerinnsels, zu dem der 
Luftzutritt einigermaßen erschwert ist, für die Vermehrung dieser — fast aus- 

^) Über die Entstehung flüchtiger Fettsäuren im Magen durch fermentative Fett- 
spaltung, 8. S. 757 u. 758. 

*) Daneben entsteht in mehr oder minder großer Menge Milchsaure, ev. in geringer 
Menge Ameisensäure und in Spuren Essigsäure, Propionsäure und Valeriansaure. 

8* 
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nahmsios anaeroben — Keime sehr günstige Bedingungen herrschen. Ähneln 
doch die Verhältnisse fast dem Versuch, den wir anstellen, wenn wir experimentell 
ßuttersäuregärung erzielen wollen. Es genügt dazu, Milch kurz abzukochen, 
um die Milchsäuregärer zu vernichten, und sie dann in vollgefüllten Flaschen 
in den Brutschrank zu stellen. Noch an eine andere Möglichkeit der mikrobiellen 
Buttersäureentstehung muß gedacht werden, an die Entstehung der Butter- 
säure aus Fetten, bzw. höheren Fettsäuren, \iie solche durch das lipol3i)ische 
Verdauungsenzym des Magens gebildet werden. Schon das Bact. coli besitzt 
eine geringe fettspaltende Wirkung (Esc he rieh [329, auf S. 170]), doch fällt dem- 
selben im Magen keine bedeutende Rolle zu. Viel eher ist an eine Wirkung der 
azidophilen Bakterien zu denken, welche durch den Abbau von höheren Fett- 
säuren, allerdings auch durch intensive Zuckerzersetzung, eine starke Säure- 
produktion veranlassen (Sa Ige [347]). Die azidophilen Bakterien, die wohl 
ziemlich konstante Darmsaprophyten sind, bevorzugen ebenfalls anaerobe 
Verhältnisse (Moro [341]). Welche Mikroorganismen im gegebenen Falle 
bei der Buttersäuregärung und überhaupt bei der Entstehung niederer Fett- 
säuren im Magen ausschließlich oder vorwiegend tätig sind, darüber fehlen 
bisher eingehende Untersuchungen. Es wäre sehr wünschenswert, wenn gerade 
der Mechanismus der Entstehung niederer Fettsäuren im Magen näher erforscht 
und die Bedeutung mikrobieller Prozesse für deren Entstehung klargelegt 
würde, zumal da neuerdings (s. oben) die Bedeutung dieser Prozesse im Säug- 
lingsmagen überhaupt in Zweifel gezogen worden ist. 

Es fragt sich, ob im Magen außer Kohlehydrat- und Fettzerlegung durch 
Bakterientätigkeit auch ein bakterieller Abbau des Eiweißes stattfinden 
kann, der sich durch Peptonisierung, ev. durch Fäulnis dokumentieren würde. 
Wenn auch tatsächlich im Magen peptonisierende Bakterien gefunden werden 
können, so dürften doch für ihre fermentative Tätigkeit die Grenzen eng gesteckt 
sein, in erster Linie, weil die Tendenz des Mageninhaltes zu saurer Reaktion und 
sein Gehalt an Kohlehydraten den Gärungserregern die Oberhand verleiht, die — 
wie weiter unten näher auszuführen sein wird — den Eiweißzersetzern gegenüber 
antagonistisch wirken. Zu einer eigentlichen Fäulnis im Magen kann es nur unter 
ganz abnormen Bedingungen kommen : bei schwerster Schädigung der Salzsäure - 
Produktion und der Magenentleerung imd wohl nur bei dem Auftreten größerer 
Mengen entzündlicher Absonderungen (Schleim, Eiter), die bekanntlich in hohem 
Grade fäulnisfähig sind. 

Die Beobachtung, daß der Magen der Säuglinge häufig stark von Gasen 
aufgetrieben ist, hat zu der Annahme geführt, diese Gasentwickelung auf 
Bakterien Wirkung zurückzuführen. In pathologischen Fällen ist die Gasent- 
wickelung zweifellos — wenigstens zum Teil — auf Zersetzungs Vorgänge zu 
beziehen. Nach Leo (339a) kann bei der Dyspepsie der Gasgehalt des Magens 
demjenigen normaler Säuglinge entsprechen, sich häufig aber auch durch 
Vermehrung von COg, in anderen Fällen von H und CH^ auszeichnen. Be- 
merkt sei, daß bei der Buttersäuregärung in erster Linie COg und H entstehen. 
Nicht selten ist auch bei ganz gesunden Kindern der Magen stark von Gas 
gebläht. Leo fand die bei gesunden Kindern sich ansammelnden Gase unab- 
hängig von der Zusammensetzung der verabreichten Nahrung, das Resultat der 
Gasanalyse ergab ungefähr die Zusammensetzung der atmosphärischen Luft, 
nur daß der Kohlensäuregehalt ein relativ hoher war. Leo nimmt an, daß es 
sich lediglich um verschluckte Luft handelt^), der hohe COg-Gehalt soll durch 
l^imengung von E.xspirationsluft bedingt sein. 

^) Nach Maly (in Hermanns Handbuch der Physioloj^ie. V, 2. zit. nach Quest 
[27]) ist der Magendarmkanal totgeborener Kinder gasfrei. Breslau (325) verfolgte 
das Eindringen verschluckter Luft l>eim Neugeborenen. 
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Soviel über die bakteriellen Vorgänge im Mageii. Es bleibt zu erörtern, 
wie sich der Magen als Schutzorgan gegen die Bakterieneinwanderung 
in untere Darmabschnitte verhält. Wir haben auseinandergesetzt, daß 
die Magensalzsäure für die Vorgänge im Magen selbst weniger als Desinfiziens 
in Betracht kommt, sondern vielmehr als wichtige Komponente der Magen Ver- 
dauung zersetzimgswidrig wirkt. Vielleicht würden sich, gesetzt, daß sich im 
Magen nicht die Pepsinsalzsäure Verdauung, sondern irgend eine andere Form 
des Eiweißabbaues vollzöge, bei der Verdauungssäfte ohne bakterizide Eigen- 
schaften in Funktion träten, für die Größe der Zersetzimgs Vorgänge im Magen, 
bzw\ für das Ausbleiben derselben, unter physiologischen Verhältnissen keine 
nennenswerten Änderungen ergeben. Anders liegen die Verhältnisse für die 
Durch Wanderung der Keime durch den Magen. Das Material, das den Pylorus 
verläßt, ist in der Norm größtenteils gelöst, die Lösung reagiert stark sauer und 
enthält freie HCP), die also mit den in das Duodenum übergehenden Keimen 
in direkten Kontakt tritt. Hier kann tatsächlich eine Desinfektion zustande 
kommen; für die Größe derselben werden Menge der freien Salzsäure, Dauer 
der Einwirkung und Zahl imd Beschaffenheit der abzutötenden Mikroben 
maßgebend sein. Pathogenen Keimen gegenüber, die meist wenig resistent 
sind und unter natürlichen Verhältnissen fast ausnahmslos in geringer Zahl 
per OS eingeführt werden, vermag die Magensalzsäure zweifellos einen gewissen 
Schutz zu gewähren. Bekannt ist diese Wirkung gegenüber der Infektion 
mit Cholera Vibrionen. Im Tierversuch gelingt die enterale Infektion mit 
einiger Sicherheit nur, wenn die Salzsäure durch Alkali neutralisiert wird 
(Koch [337]). Geringer schon dürfte die schützende Wirkung gegenüber 
T3rphusbazillen ^) sein, die bedeutend weniger säureempfindlich sind als Cholera- 
vibrionen (Kitasato [335]). Auf jeden Fall ist der Schutz unzuverlässig, 
Darminfektionen werden auch bei gesunden Brustkindern beobachtet. Noch 
viel geringer werden wir die desinfizierende Kraft der Salzsäure gegenüber 
den viel zahlreicheren und meist resistenteren Saprophyten zu veranschlagen 
haben. Hier wird die Salzsäure im wesentlichen einen entwickelungshemmenden 
Einfluß ausüben ^), der sich auch noch im Duodenum und vielleicht im oberen 
Teil des Jejunum bemerkbar machen wird. Tatsächlich gelangen aber die 
Saprophyten in mehr oder minder großer Zahl in entwickelungsfähigem Zustand 
durch diese Zonen in untere Darmabschnitte, die für ihre Ansiedelung günstigere 
Bedingungen bieten. Die Zahl der in den unteren Darmabschnitten sich findenden 
Keime und das Prävalieren bestimmter Arten daselbst dürfte natürlich mit der 
Desinfektionskraft der Magensalzsäure nicht das mindeste zu tun haben, sondern 
an lokale Bedingungen gebunden sein. In diesem Sinne pflichten wir R. Schütz 
(348) bei, der Beziehungen zwischen der Magensalzsäure (als Desinfiziens) imd 
der Darmfäulnis leugnet*). Immerhin könnte die Salzsäure in anderer Weise 
die Darmfäulnis beeinflussen und vielleicht kommt ihr auch beim Säugling, 
wie Tabora (353) für den Erwachsenen annimmt, eine indirekte regulierende 
Wirkung auf die Darmfäulnis zu. Nach Tabora schützt die normale Menge 
vorhandener Salzsäure bis zu einem gewissen Grade vor dem Auftreten ver- 

*) Abgesehen vom Beginn der Verdauung, wo — wie schon erwähnt — ein Teil 
der mit der Nahrung eingefiihrten Keime noch vor ausreichender Salzsäurewirkung den 
Magen passiert haben kann. 

*) Über die hier vielleicht mehr interessierenden Ruhrbazillen scheinen keine näheren 
Angaben vorzuliegen. 

') Vgl. auch die Resultate der von Raczynski (346) angesteUten Fütterungsver- 
suche mit Prodigiosuskulturen. 

*) Über den Zusammenliang zwischen Magensalzsäure und Intensität der Darm- 
fäulnis liegen zahlreiche, sich vielfach widersprechende Angaben vor (IJt. s. bei Gerhardt 
[330]). 
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mehrter Darmfäulnis. Von einem bestimmten Säuregrad an wird die Amylo- 
lyse im Magen gehemmt und die überwiegende Menge Kohlehydrat wird erst 
im Darm saccharifiziert, wodurch der Darmfäulnis entgegengearbeitet wird. 
Gleichzeitig wird außerdem die Menge fäulnisfähigen Materials durch den voll- 
ständigeren Abbau der Eiweißstoffe herabgesetzt. Dementsprechend sah Ta- 
bora bei erhaltener Magensaftsekretion im Gefolge einseitiger Vermehrung 
der Eiweißzufuhr keine Steigerung der bakteriellen Zersetzungen im Darm, 
bei gestörter Sekretion (oder Neutralisation) Steigenmg der Fäulnis auftreten. 
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c) Motilitätsstörungen. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen. — Pathologische Zustände. Primäre 
und sekundär bedingte Entleerungsstörungen. — a)Atonischc Zustände: Gastrektasie, 
Gastroparese und tjberdehnung. — Atonischer Katarrh. — b) Spastische Zustände: 
Hyperkinese. — Pylorusstenose. — Kardiospasmus. — c) Das Erbrechen: — Speien und 
Regurgitieren, atonische und spastische Fonn. — Die Rumination. — Das gewöhnliche 
n^aktive Erbrechen. Aerophagie. Erbrechen bei Unterernährung. — Elektive Intoleranz, 
Hyperästhesie. — Habituelles Erbrechen auf neuropathischer Grundlage und bei Spas- 
mophilie. 

Die vorstehenden Darlegungen haben ergeben, daß die Entfaltung einer 
pathologischen Bakterientätigkeit im Magen außer gewissen chemischen noch 
Voraussetzungen auf motorischem Gebiet nötig hat, schon weil irgend nennens- 
werte bakterielle Zersetzungsprozesse in der kurzen Frist einer einzigen abge- 
schlossenen Verdauungsperiode nicht zustande kommen können. 

Die Dauer der Magenentleerung nach einmaliger Aufnahme einer dem 
Alter entsprechenden Nahrungsmenge schwankt beim gesunden Säugling 
zwischen 2 — 4 Stunden. Noch im Bereich der Norm können je nach Art, Menge 
und Zusammensetzimg der Nahrung erhebliche zeitliche Differenzen entstehen 
(Tobler - Bogen [389]). Von besonders maßgebendem Einfluß ist der Fett- 
gehalt der Nahrung. 

Muß man demnach den normalen Verhältnissen einen ziemlich breiten 
Spielraum einräumen, so sind andererseits die Entleerungsstörungen 
des Magens so grob und sinnfällig, daß an ihrer pathologischen Natur nicht 
gezweifelt werden kann. Die Kenntnis von der Verzögerung der Magen - 
entleerung bei Magendarmerkrankungen gehört zu den frühesten imd sicher- 
sten Resultaten der Schlimdsondentechnik. Aber auch ohne diese hat man 
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bisweilen Gelegenheit, sich von dem langen Verharren von Nahrungsrückstanden 
im Magen zu überzeugen, z. B. wenn nach längerer Nahrungspause oder nach 
Zwischenschaltung mehrerer Teemahlzeiten noch Reste früher genossener 
Nahnmg erbrochen werden. Daß bei den verschiedensten Magen- und Darm- 
erkrankungen auch rein funktioneller Art die Magenentleerung um Stunden, 
ja um das Doppelte und Mehrfache verzögert sein kann, ist die übereinstimmende 
Angabe zahlreicher Autoren. Dabei ist zu beachten, daß nach experimentellen 
Beobachtungen die einzelnen Nahrungsportionen nicht streng in der Reihen- 
folge ihrer Aufnahme in den Darm entleert zu werden brauchen, sondern daß 
Rückstände weiter zurückliegender Mahlzeiten später als das zuletzt Genossene 
zur Weiterbeförderung gelangen können. 

Die physiologische Grundlage der Entleerungsstörungen des Magens 
ist teils in der zweckmäßigen Selbststeuerung der Magen motili tat, teils 
in den fein abgestimmten Regulationsmechanismen zwischen Magen 
und Darm zu erblicken. Auf der einen Seite ist der Magen bestrebt, seinen 
Inhalt nicht vor ausreichender Vorbearbeitung nach dem Darm zu entlassen, 
auf der anderen sträubt sich der Darm gegen die Übernahme von Verdauungs- 
arbeit, wenn er sich im Zustande mangelnder Bereitschaft befindet. Deshalb 
kann die Motili tätshemmimg ihre Ursache ebensowohl in einer primären Funk- 
tionsstörung des Magens als in einer solchen des Darmes haben. Das erstere 
würde z. B. dann der Fall sein, wenn ein Mißverhältnis zwischen Sekretion 
und Inhalt die chemische Erledigung dieses letzteren hinauszögert, wie es im Ex- 
periment nach hochgradigem Säfte verlust oder nach Verabfolgung großer Fett- 
mengen gesehen werden kann ; experimentelle Belege für den zweiten Fall haben 
Cohnheim, Dreyfus und Marchand (359, 360) beigebracht, indem sie zeigten, 
daß die direkte Einbringung chemisch oder pharmakologisch differenter Stoffe 
(Kochsalzlösung, Magnesiumsulfat, Essigsäure, Salzsäure) ins Duodenum zu 
verzögerter Magenentleerung und ev. zu stundenlangem Pylorusschluß führen 
können. Analoge, wenn auch graduell verschiedene Einwirkungen liegen durch- 
aus im Bereich klinisch-pathologischer Möglichkeiten. Zum Beispiel sind 
die Differenzen im Aziditätswert des Mageninhaltes gewiß imstande, den Ent- 
leerungsrhythmus auf reflektorischem Wege zu beeinflussen. Co wie und Lyon 
(282) meinen, daß ein Aziditätsgrad von etwa 8 — 30 den normalen Entleerungs- 
rjrthmus anzuregen geeignet sei, während höhere Säuregrade denselben hemmen. 
So ergibt sich auch hier wieder ein unentwirrbares Ineinandergreifen von Magen - 
und Darmfunktion, von sekretorischen, chemischen und motorischen Ano- 
malien. 

Die Frage, ob die Motilitätsstörung das primäre Moment darstellen 
könne und ihr als solcher selbständige Bedeutung beizumessen sei, ist wohl 
im Prinzip zu bejahen. Denn auch gänzlich abgesehen von den hier nicht in 
Frage stehenden anatomischen Läsionen der Magenwand kommen Umstände 
vor, unter denen die ,, Potenz der entleerenden Kräfte" (Pfaundler [382]) 
herabgemindert scheint. Im allgemeinen weist schon die klinische Beobachtung 
auf einen gewissen Parallelismus in der funktionellen Energie der unwillkür- 
lichen, glatten und der willkürlichen Skelettmuskulatur hin; so kann man bei 
Erschlaffungszuständen der gesamten Körpermuskulatur analoge Erschei- 
nungen öfter auch an der Muskulatur der Verdauimgsorgane wahrnehmen. 
Zucarelli (395) u. a. nehmen eine kongenitale Schwäche der Muskulatur 
bei allgemein debilen Kindern an, die sich am Magen durch eine Überdehnüng 
schon im Anschluß an die ersten kleinen Mahlzeiten kundgibt. Widerhofer 
(30) und zahlreiche ältere Autoren beschrieben Dilatation und Erschlaf fungs- 
zustände des Magens als häufige Erscheinungen bei schwerer Rachitis und Anämie ; 
allein es ist im Einzelfalle schwer zu unterscheiden, ob man dabei ein der all- 
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gemeinen Muskelschlaffheit koordiilierttes Syinptom vor sich hat, oder ob die 
Gastroparese auf die alimentären Einflüsse zurückzuführen ist, die der Ent- 
wickelung des Grundleidens Vorschub leisteten ; was aber die gestörte Magen- 
motilität bei schweren Allgemeininfektionen anbelangt, so ist gerade hier zweifel- 
haft, ob motorische öder sekretorische Störungen das erste waren. 

Gewiß liegt — im Gegensatz zur primären Motilitätsstörung — der 
häufigere Fall da vor, wo alimentäre Schädlichkeiten den ersten Anstoß 
zur Gleichgewichtsstörung gaben; entweder so, daß die motorische Insuffi- 
zienz die Folge habitueller Überlastung ist und also einen einfachen Erschöp- 
fungszustand darstellt, oder aber so, daß Anomalien des Magenmechanismus 
den Circulus vitiosuö einleiteten. 

Auch die sekundär bedingte Motilitätsstörung kann nun aber 
im Gesamtkrankheitsbild eine größere und selbständige Bedeutung erlangen; 
dies trifft besonders dann zu, wenn sie hochgradig genug ist, um die Einwirkungs- 
zeit der ätiologischen Faktoren zu überdauern, und die anfangs bloß relative 
motorische Insuffizienz von Gastroparese und Überdehnimg gefolgt ist. Für 
die hier in Betracht kommenden Zustände sind die Untersuchungen und Über- 
legungen V. Pfaundlers grundlegend geworden ^). Die zahlreichen älteren 
Arbeiten über Magenerweiterung haben meist kaum den Versuch gemacht 
zu exakten Vorstellungen zu gelangen, und wirken in der Mehrzahl wenig über- 
zeugend. 

Mit Pfaundler (382) trennen wir die anatomisch durch Massenzunahme 
der Wand gekennzeichnete und fast ausnahmslos durch eine Stenose am Magen- 
ausgang bedingte ,, wahre Gastrektasie" von dem funktionellen Begriff 
der „Gastroparese" ab. Von jener ist an anderer Stelle des Buches die Rede; 
diese äußert sich durch Hypotonie des ruhenden Organes und durch Hypo- 
kinese bei der Arbeit; ihr Effekt ist die absolute, primäre, muskuläre Insuf- 
fizienz, die Verzögerung der Magenentleerimg, die Stauung der Ingesta. Das 
Organ hat seine Kontraktilität mehr oder minder voUständig eingebüßt 
und besitzt nur mehr die elastischen Eigenschaften seiner Wandung, die aber 
beim weiteren Fortschreiten des Prozesses nicht minder gefährdet erscheinen 
und der Überdehnung weichen. 

Da es eine absolute Größe des lebenden Magens nicht gibt, der Begriff 
vielmehr nur funktionell denkbar und vom Füllungszustande abhängig ist, 
so ist die Abgrenzung der Magendüatation sehr schwer. Dies um so mehr, als 
schon die Dehnbarkeitsbreite des normalen Organes eine eminent große ist. 
Nur im Verein mit den Erscheinungen der motorischen Insuffizienz, unter ganz 
bestimmten Untersuchungsbedingungen, kommt klinisch der Magengröße eine pa- 
thologische Bedeutung zu. Leichte Grade von Gastroparese sind wahrscheinlich 
ein recht häufiges Ereignis; an Hand seiner Prüfungsmethoden fand Pfaundler 
überdehnte Mägen im ersten Lebensjahr in ca. 15%, im späteren Kindesalter 
bis zu 25% des untersuchten Lsichenmaterials. Besonders disponiert ist außer 
den ersten Lebenswochen das Ende des ersten Lebensjahres. Brustkinder 
zeigten ektatische Mägen nie; übergroße Zufuhr und schlechte Eignmig der 
Nahrung waren die dominierenden ätiologischen Momente. 

Pfaundler und Finkelstein (9) fanden atonische Zustände des 
Magens fast ausnahmslos mit einem Katarrh der Schleimhaut vergesellschaftet, 
imd FinkeJsMbein ist der Ansicht, daß in einem beträchtlichen Teil der Fälle 
ein primärer, infektiöser Magenkatarrh den Beginn des Leidens kennzeichne; 
es leuchtet aber ein, daß die katarrhalischen Erscheinungen ebensowohl als 
Folgeerscheinung der Chymusstagnation in Frage kommen können. 



') Literatur bei Pfaundler. 
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Das Gegenstück zu den hypokinetischen und dilatativen Zuständen 
der Magenmuskulatur bilden die Erscheinungen einer spastischen Hyper- 
kinese, die im frühesten Kindesalter eine sehr bedeutsame Rolle spielen; sie 
stehen in engen Beziehungen zur Frage der „kongenitalen Pylorusstenose" 
und können, soweit sie mit den charakteristischen anatomischen Veränderungen 
der Magen wand und des Pylorus primär oder sekundär Zusammenhang haben, 
an dieser Stelle nur gestreift werden. Daß eine funktionelle spastische Kom- 
ponente am Zustandekommen des typischen klinischen Bildes der „Pylorus- 
stenose des Säuglings** wesentlichen Anteil hat, kann nicht wohl zweifel- 
haft sein. Dafür spricht, wie besonders Ibrahim (376), Heubner (370), 
Finkelstein (9)» Wernstedt (393) dargelegt haben, die Häufung und Hef- 
togktMt des Erbrechens, die ständige mächtige peristaltische Unruhe des gesamten 
MagiMis mit den sie begleitenden tonischen Steif ungszuständen, die Kombination 
mit KrämpfiMi, Schmerzanfällen und endlich die spontanen oder diätetisch 
ÄXisgt^lästeu llemissionen und Intermissionen der Stenoseerscheinungen, ja 
Jhr unvermittelt plötzliches gänzliches Verschwinden. Die Mehrzahl der Autoren 
(«40 Koubnor» Kinkclstein, Pfaundler, Wernstedt) ist heute gewillt, 
üU*r ilit^e Konzession an die Lehre von der spasmogenen Ätiologie der Pylorus- 
!*tt^UiW* dt>» Säuglings liinaus, den spastischen Phänomenen eine viel wesent- 
UoUt»w und ursprimgliohere Bedeutung beizumessen^). Der Lehre Thomsons 
«Uist^iui« uolunon diesollx^n an, daß der Krampf das primäre stenosierende 
MiMUt^ut und gU^ohzeitig die Ursache der sekundären anatomischen Arbeitshyper- 
tiHk|U^lt^ darstolU^ Die Erklärung für den primären Spasmus sehen sie in einer 
kxvuMtitutiont^ll tM'hcihton Rt^flexerregbarkeit im Bereiche des Verdauimgstraktus. 
Alu t^JuU^urhtendsten hat wohl Pfaundler (383) die hier ineinander greifenden 
|U\^Y!<iuK^iMoh fUithologiscIuMi V\)rgänge klar zu stellen und zu einem patho- 
ly^^wtiHohon («anxon zusamnienzuschließen versucht. 

U^bhaftt> und bwMte Krörterungen haben sich an die Frage geknüpft, 
ob \Uj* ty|MHolu\ lüokonloHt^ Bild der angeborenen Pylorusstenose (Hirsch - 
^(M'UUg) Huf ivin funktionoUor Basis zustande kommen und also ohne ana- 
UauU\»lw*n Ht^fund iH^stt^hon könne. Die Berechtigung dieser Aimahme möchte 
umn ftv*( für .Ht^lKMtve^8tän(^lioll halten, wenn man die Auffassung der Mehrzahl 
vWi' Vutoivu von dor st^kvuulärtMi spastischen Entstehung der Hypertrophie 
U^U iVuu uioht nur kann sich der klinische Symptomenkomplex so früh- 
i^vil^^M uuü i'a.Hoh ontwirkeln, daß eine sekundäre Hypertrophie damit kaum 
^vhvUv Kt^Uvu könnt 0, m)ndorn es liegt auch genügend Material vor, um — zu- 
lu^^l *^uoK U(*oh .\ualogiwMi Umui Krwachsenen — das Vorkommen des vollen 
Mn^K«vh\v4i HiUUv4 auf \v'u\ funktioneller Basis über die bloße Wahrscheinlichkeit 
KoM^u-^AuhoU^n. iVr strikte l^^weis dafür ist allerdings viel schwerer, als ihn 
\*<v|^ m^'Mkoho AutoiH^n gtMuarlit haben und im Einzelfalle ohne Autopsie kaum 
Kvi>imU4iv4^^»^ (MM'ahim (370]). Gerade die Fälle, die zu einer funktionellen 
^Vvuvv4»^[ W^muluHHung gt^lHMi, gelangen aber naturgemäß selten zur Obduktion. 
^V4,^v4uvUov ^HH.i) hat oinigt> derartige Daten aus der Literatur zusammengestellt 
Aul vm viUig^n^ den ludizienlx^weis um die zur Diskussion stehende Frage so 
\ As ^\v*v'hKkv»vn. vh^ß man «irli bis auf weiteres seinem dualistischen Standpunkte 
^.sv^'n^iJk^^ vliMt\ wonaoh also nelxMi der organischen hypertrophischen Pylorus- 
. v.i^vv vtNf^^ HiiJiohiiprung) auch ein einfacher Pylorusspasmus den Stenose- 
.^.H-»ui>viv^i vUv^ \la>ienaasgangt>8 zugrunde liegen kann. \ 

^u iW4^\^4 wii\l tv* gut sein, clie Tragweite der hier erörterten Spezial- 

*s^v i'u .u akvvHch.ititon, doaii sowie man in fraglichen Fällen die Fordenmg 

.. \ , v-^^U^i Kv^M»^'^*^'*^^ ^**** *'^ **'^^^ Einzelheiten des Hirschsprungschen 
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»jypvxH fallen läßt, ergibt sich zweifellos, daß die Ähnlichkeit rein funktioneller 

Stot^ixxgen der Magenmotilität mit der organischen Stenose soweit gehen 

kai^> daß praktisch eine Trennung undurchführbar wird. Denn es kann nicht 

nut das gehäufte Erbrechen und die Mageninhaltsstase, sondern in einzelnen 

yaU^n auch die tjrpische Peristaltik und sogar der tastbare Pylorustumor ohne 

patViologisch -anatomische Grundlage vorkommen. Im einzelnen muß hierfür 

auf das Pfaundler sehe Material verwiesen werden. Diese Anschauung hat 

in neuster Zeit eine weitere Stütze durch die Mitteilung von Heß (369) erhalten, 

dem es gelang, in Fällen von klinisch unbezweifelt^r Pylorusstenose im Leben 

den Pylorus mit einer 5 mm dicken Sonde zu passieren. 

Die spastische Hyperkineöe des Magens ist ein reflektorisches Symptom, 
das niemals am leeren Organ zu beobachten ist, sondern stets durch die eingeführte 
Nahrung ausgelöst wird. Wenn die durch sie ausgelösten Erscheinungen vor- 
wiegend unter dem Bilde der Pförtnerstenose erscheinen, so hat dies seinen 
natürlichen Grund vielleicht darin, daß anatomisch ebenso wie physiologisch 
betrachtet, die pars pylorica den eigentlichen Magenmotor bildet. Die normale 
Enge dieser Region im Verein mit der überwiegenden Möglichkeit zu kon- 
stringierenden aktiven Bewegungen machen es ohne weiteres verständlich, 
daß die pathologisch gesteigerte Motilität Stenoseerscheinungen hervortreten 
läßt. Indessen ist die spastische Hyperkinese keineswegs auf die Pars pylorica 
beschränkt; auch in der Gegend der Kardia, die sich ebenfalls durch einen 
größeren Reichtum an Muskulatur auszeichnet, können sich spastische Kon- 
traktionen lokalisieren, die zu dem eigenartigen Bild des Kardiospasmus 
führen, wie es Freund (365), Göppert (366), Beck (357), Mery (381) be- 
schrieben haben; Lesage (377) hält sogar den Kardiospasmus für sehr viel 
häufiger als den Pylorusspasmus. Die Krankheit beginnt meist in den ersten 
Lebensmonaten und reicht nach Freunds Beobachtungen bis ins dritte Lebens- 
jahr hinein. Gleich bei Beginn der Nahrungsaufnahme und während ihrer 
ganzen Dauer stellt sich ein eigenartiges Würgen und Erbrechen ein, das die 
eben verschluckte Nahrung ganz oder teilweise in unverändertem Zustande 
wieder nach oben bringt. Je nach der Gewalt, mit der dies geschieht, je nach 
der Menge des Hochkommenden und der Lagerung des Kindes werden größere 
oder geringere Anteile der Xahrimg nach außen entleert oder, ähnlich wie beim 
Wiederkäuer nochmals oder mehrmals \\ieder verschluckt, um endlich teilweise 
in den Magen zu gelängen und dann dort zu verbleiben. Die Magensonde stößt 
in der Gegend der Kardia auf ein elastisches Hindernis. Durch sie in den Magen 
eingegossene Nahrung wird nicht erbrochen. Durch die Störung kommt es 
zu hochgradiger Unterernährung mit allen ihren Folgeerscheinungen. Son- 
dierung und zeitweise Unterbrechung der Zufuhr führte meist in der kürzesten 
Zeit zur Heilung, so daß eine organische Stenose schon dadurch ausgeschlossen 
werden kaim. Am leichtesten erscheint der Zustand nach Analogie der patho- 
logischen Bedingungsreflexe im Sinne Czernys und Ibrahims verständlich. 
Kombinationen von kardiospastischen Symptomen mit Pylorusspasmus sahen 
Thomson, Ibrahim und Heß. 

Wenn demnach die um beide Magenöffnungen angelegte stärkere Mus- 
kulatur lokalisierte spastische Zustände hervortreten läßt, so nimmt doch meist 
die gesamte Magenmuskulatur ihrer Stärke entsprechend daran teil. Die wich- 
tigste Folgeerscheinung dieser reflektorischen Hyperkinese der gesamten Magen- 
muskulatur ist das Erbrechen. 

Soweit dem Erbrechen eine vorwiegend symptomatische Bedeutung 
zukommt, wie z. B. bei vielen Erkrankungen des Nervensystems, bei patho- 
logischen Prozessen im Bereich der übrigen Abdominalorgane, bei der Urämie 
oder im Beginn mancher Infektionskrankheiten, kann es an dieser Stelle 
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nicht Gegenstand der Betrachtung sein. Aber selbst Ijei Beschränkung auf 
diejenigen Fälle, wo ein durch kerne anatomischen Veränderungen geklärtes 
Erbrechen als solches das Krankheitsbild beherrscht, oder wo es mit der Er- 
nährimgsweise innig zusammenhängt, hat man noch immer ein Symptom 
von sehr verschiedenartiger Entstehung, Bedeutung und Erscheinungsweise 
vor sich. 

Was zunächst das klinische Bild anbelangt, so trägt allein schon durch quan- 
titative Differenzen das Erbrechen im Einzelfall ein sehr verschiedenes Gepräge. 
Prinzipiell lassen sich die leichtesten Formen, die sich unter dem Bilde des sog. 
„Speiens** oder „Schüttens** zeigen, von dem voll ausgebildeten Brechakt nicht 
trennen. Vielmehr sind die Übergänge von der einen Form zur anderen so all- 
mählich und verwischt, daß französische Autoren das Bedürfnis empfanden, auch 
die mittleren Grade noch unter einem eigenen Namen zusammenzufassen imd 
zwischen der Regurgitation und dem Vomissement die ,,Vomiturition" einzu- 
schieben (Nob ^court und Merklen [373]). Man hat stets auf die Leichtigkeit 
hingewiesen, mit der beim jungen Kinde der Brechakt zustande kommt imd 
abläuft, und hat doch wohl mit wenig Berechtigung die Erklärung dafür in der 
Form und Lage des kindlichen Magens gesucht. Sicher ist, daß die das Er- 
brechen einleitende Nausea, die Würgbewegungen, der Schweißausbruch und 
die folgende Prostration beim Säugling fehlen oder auffallend gelinde ablaufen, 
und der Magen sich fast unvermerkt und in einem einzigen kurzen Akt seines 
gesamten Inhaltes zu entledigen vermag. Aber während dieses eigentliche 
Erbrechen doch nur den abgeschwächten Brechakt des Erwachsenen darstellt, 
ist das wiederholte, mühelose Auswerfen kleinerer Inhaltsmengen nach Art des 
Speiens dem Säuglingsalter eigentümlich. Unwichtig für seine Charakterisiermig 
ist, ob es früher oder später der Nahrungsaufnahme folgt, und ob dementsprechend 
ein unveränderter oder gesäuerter und geronnener Inhalt zum Vorschein kommt, 
wesentlich, daß es ohne Würgakt und ohne Beteiligung der Bauchpresse erfolgt. 
Dabei sind immerhin Differenzen zu beobachten, die die Unterscheidung in 
eine atonische und spastische Form rechtfertigen (Rott [387]). Während 
bei der ersteren kleine Inhaltsmengen fast drucklos hochsteigen, um zu einem 
Teil aus dem tiefer liegenden Mundwinkel überzufließen, zu einem anderen 
wohl auch wieder verschluckt zu werden, läßt das spastische Erbrechen oder 
Speien die Inhaltsmassen ruckweise oder sprudelnd emporquellen und die 
Mundhöhle rasch passieren, so daß man sie nicht am Kragen oder miter dem 
Kopf des Säuglings, sondern mehr abseits auf Deckbett oder Kissen vorfindet. 
Man hat Fälle, bei denen das atonische Regurgitieren von Nahrung be- 
sonders gehäuft auftrat, und wo größere Anteile des Hochgekommenen immer 
wieder verschluckt wurden, als Rumination bezeichnet [Wirtz (394), Maaß 
(380), Lust (379)]. Es bestehen jedoch zwischen diesem und dem oben beschrie- 
benen Verhalten nur graduelle Unterscliiede, und das Wieder verschlucken 
hochgestoßener Nahrung ist bei schwachen, in passiver Rückenlage liegenden 
Säuglingen, wie auch Lust betont, durchaus kehi seltenes Ereignis. Das sog. 
Wiederkäuen entwickelt sich denn auch meist aus einem vorangehenden habi- 
tuellen Regurgitieren und kami in schwerere Formen von Erbrechen ausgehen. 
Nach den ejinsclüägigen Beobachtungen von Freund (364), Finkelstein 
(S. 132), L.uist ist dem Leiden eine ungünstige Prognose zu stellen. Seinem 
Wesen nach, ist es dem habituellen Erbrechen verwandt (s. u.) und wie dieses 
als Motilität-^iieurose des Magens aufzufassen; den eigentlichen Mechanismus 
des Vorganges sucht Lust nach Art der pathologischen Bedingungsreflexe 
zu deuten. I^einesfalls als Rumination dürfen die ähnlichen, weiter oben beim 
Kardiospa«m^vi8 beschriebenen Vorgänge Ijezeichnet werden, wobei es nicht 
Magen- sondejrn Speiseröhreninhalt ist, der im Munde wieder erscheint. 
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Das atonische Erbrechen kann leicht durch mechanische Reize begünstigt 
und ausgelöst werden; schon durch vorsichtige Palpation des Abdomens, viel 
mehr aber noch durch unvorsichtiges Hochheben oder Aufrichten in sitzende 
Stellung kann man bei manchen Säuglingen Teile des Mageninhaltes gleichsam 
„ausdrücken*' (Peiser [384]). 

Die alltäglichste Art des Erbrechens ist ihrem Wesen nach nicht sowohl 
KLrankheitssymptom, als vielmehr die zweckmäßige Reaktion, mit der schon 
das normale Organ auf inadäquate Reize antwortet ; ins Pathologische reichende 
Differenzen bestehen aber insofern, als die Reizschwelle je nach dem Zustande 
der Verdauungsorgane sehr verschieden hoch liegen kann, so daß bei geschädigter 
Funktionskraft die Abwehr schon gegenüber Reizen in Tätigkeit tritt, die in 
der Norm ohne Weiteres toleriert werden; krankhaft ist also nicht sowohl der 
Brechakt als solcher, als vielmehr die Verschiebung der Reizschwelle für seine 
Auslösimg. 

Der reaktive Brechakt erfolgt zunächst auf jede grobe Überlastung des 
Magens, sowie auf die Zufuhr offenkundig unzweckmäßiger oder verdorbener 
Nahrung. Derselbe Erfolg kommt zustande, wenn sich in einer primär einwand- 
freien Nahrung infolge von Stagnation im Magen sekundäre Zersetzungen 
abgespielt haben. In manchen Fällen von kongenitaler Pylorusstenose pflegt 
sich der Magen in Abständen von ein bis mehreren Tagen der angehäuften 
Rückstände von Fett zu entledigen (Tob 1er [388]). Auch die Hyperazidität 
des Mageninhaltes kann den Brechakt auslösen (s. o.). Anscheinend kann auch 
die Anwesenheit größerer Gasmengen im Magen zur Ursache von Erbrechen 
werden, um so mehr als das Aufstoßen, ebenso wie übrigens das Verschlucken 
und das Husten den Brechakt gerne mit einschalten. 

Die Rolle der Aerophagie haben besonders französische Autoren in den 
Vordergrund gerückt. Analoge Beobachtungen von deutscher Seite stammen 
von Usener (390) und Rosenstern (386). Fehlerhaftes oder behindertes Saugen 
und Schlucken, z. B. infolge von entzündlichen Affektionen des Nasenrachen- 
raumes (Guinon [367], Comby [361], Usener) oder bei schwer gehender Brust 
(LesagCjLeven und Barret [378],M^ry[381] u. A.) führt zum Mitverschlucken 
von Luft und dadurch zu Erbrechen. Usener meint, daß besonders das Trinken 
in Rückenlage die Aerophagie begünstige, indem schon kleine nach hinten 
fließende Trinkmengen durch die Furcht vor dem Brechreiz oder vor dem 
Verschlucken leere oder halbleere Schluckakte auslösen, bei denen Luft mit- 
gerissen wird. Nach Lesage kombiniert sich die Aerophagie nicht selten mit 
einem Kardiospasmus, bei dessen Überwindung die Luft dann explosions- 
artig entweicht. 

Vielleicht ergibt die Kombination mit Aerophagie die Klärung für manche 
Fälle von Erbrechen infolge Unterernährung, auf das seit Variot (391) 
zahlreiche französische Autoren großes Gewicht legen (Cheinisse [358], Fran- 
9ois [363] U.A.). Für andere Fälle von Erbrechen bei Unterernährung wird 
dagegen Rochus (385) Kritik zutreffen, daß nämlich das Erbrechen wohl das 
primäre, die Unterernährung das sekimdäre Symptom gewesen sein dürfte. 
Die Angaben der genannten Autoren lassen diese Möglichkeit meist nicht mit 
Sicherheit ausschließen ; wir selber konnten uns von einem genetischen Zusammen- 
hang des Erbrechens mit Unterernährung nicht überzeugen. 

Nicht nur grobe Anomalien der Zufuhr sind imstande Erbrechen aus- 
zulösen. Vielmehr ist die Empfindsamkeit, mit der der Magen des Säuglings 
Quantität und Qualität der Ingesta zu sichten und zu werten vermag, oft er- 
staunlich, um so mehr, als dabei nicht nur die im Magen lokalisierte Funktions- 
schwäche maßgebend ist, sondern offenbar auch jenseits des Magens gelegene 
Teile des Verdauungsrohres dabei ihren Schutz finden. Nahrungszulagen 
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im Betrag von weniger als 100 g über den Tag verteilt können im Reparations- 
stadium von einem Tag zum anderen regelmäßiges Erbrechen zur Folge haben, 
das bei der Rückkehr zur früheren Menge sistiert. Daß dabei nicht einfache 
mechanische Verhältnisse den Ausschlag geben, geht daraus hervor, daß auch 
bei einwandfreier Nahrungsmenge \md Qualität Differenzen der chemischen 
Mischung zum Erbrechen führen können. Es ist bekamit, daß insbesondere 
ein hoher Fettgehalt der Nahrimg das Eintreten von Erbrechen begünstigt 
(Czerny-Keller, Bd. 2. S. 53 und 75, Finkelstein [S. 127], Feer [362]). 
Nach Finkelstein rührt dies daher, daß die Abspaltung niederer Fettsäuren 
auf die Schleimhaut reizend wirkt. Aber auch unscheinbare Änderungen der 
Nahrungszusammensetziuig können in schwer erklärlicher Weise von gehäuftem 
Erbrechen oder Speien gefolgt sein, so die Zugabe einer Malzsuppenmahlzeit 
oder einer kleinen Mehlmenge zu der bisher gut vertragenen Kost; vernach- 
lässigt man unter solchen Umständen das an sich nicht bedrohlich auftretende 
Symptom, so erweist meistens der weitere Verlauf, daß die Nalirungsänderung 
eine unzweckmäßige war. Umgekehrt sah Hahn (368) anhaltendes Erbrechen 
beim Übergang auf konsistentere Kost (5 — 6 % igen Grießbrei) prompt schwinden. 

Die elektive Intoleranz des Magens kann so weit gehen, daß selbst 
auf die unschembarsten und harmlosesten Differenzen der eingenommenen 
Nahrung mit Erbrechen oder Speien reagiert wird ; so z. B. beim Übergang 
von Kuhmilcli auf Ziegenmilch oder von roher auf gekochte Milch, oder aber 
bei Zusatz kleinster Mengen von Eigelb zur Nahrung. Extreme Beispiele 
solcher Art erwähnt Fran9ois (363). Derartige Fälle bilden deAi Übergang 
zu einer Art von Erbrechen, das man nicht mehr im Simie zweckdienlicher 
Anpassung oder Abwehr auffassen kann. Hier ist nicht die absolut oder relativ 
ungeeignete Nahrung das maßgebende Moment, sondern die Überempfindlichkeit 
des nervösen Apparates, die ,, Hyperästhesie" der Magenschleimhaut, 
(Weil und Pehu [392]) tritt in den Vordergrund und gibt dem Erbrechen eine 
primäre, selbständige Bedeutung. Ganz besonders bemerkenswert ist der Um- 
stand, daß dieses Erbrechen oft in die ersten Lebenstage zurückreicht, und daß 
auch die natürliche Ernährung hier kernen Schutz gewährt, sondern daß fehlerlos 
ernährte Brustkinder einen auffallend großen Prozentsatz der Erkrankten stellen, 
ja daß sogar in manchen Fällen die Entwöhnung die Heilung bringt oder wenig- 
stens einleitet. Französische Autoren haben in Fällen dieser Art die- Abhängigkeit 
des Erbrechens von der Milch bestimmter Milclispender beobachtet und die 
Lehre von den toxischen Eigenschaften der Frauenmilch aufgestellt (Variot 
und seine Schüler, Lit. beiFran9ois [363]). Auch das habituelle Erbrechen 
dieser Art kann in allen Stärkegraden, vom einfachen Regurgitieren bis zum 
unstillbaren, zum Hungertode führenden Erbrechen erscheinen. Es trägt fast 
stets den spastischen Charakter, kann mit Magensteifung und sichtbarer 
Peristaltik einhergehen mid zeigt fließende Übergänge in die Spezialfälle des 
Kardiospasmus und Pylorospasmus. 

Durch dieses ganze Verhalten gewiimt das habituelle und imstillbare 
spastische Erbrechen den Charakter einer Neurose. Damit in Einklang steht, 
daß die Mehrzahl der Autoren an den von ihnen beobachteten Kranken 
auch noch andere Zeichen nervöser Reizbarkeit finden konnten. Meist 
waren es sensible oder typisch neuropathische Säuglüige , die sich durch 
große Unruhe, anhaltendes Schreien, leicht unterbrochenen Sclüaf, Schreck- 
haftigkeit, lebhafte Reflexe und oft durch allgemeine Hypertonie auszeichneten 
(Peiser, Finkelstein, Rott u. A.). Bei einzehien Fällen scheint die nervöse 
Überempfindlichkeit solcher Kinder den speziellen Charakter der Spasmophilie 
zu tragen. Ibrahim (374) hält diesen Zusammenhang hinsichtlich des Vor- 
kommens von Pylorusspasmus für diskutabel und Peiser sah habituelles Er- 
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brechen bei Neuropathen mit Tetaniesymptomen ; auch wir konnten habituelles 
spastisches Speien bei manifester Tetanie beobachten und mit ihr schwinden 
sehen. 
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IL Vorgänge im Dann. 

A. Chemische Yorgänge. 

Inhalt: Physiologische Vorbemerkungen. — a. Die Fermente der Verdauuugs- 
drüsen. — b. Störungen der Dissimilation, Resorption und Ausscheidung. — 1. Eiweiß- 
körper. — 2. Fette. — 3. Kohlehydrate. — 4. Mineralstoffe. 

Physiologische Vorbemerkungen. Über die physiologischen Ver- 
dauungsvorgänge im Darmkanal des Säuglings und über die besonderen Ver- 
hältnisse der Milchverdauung jenseits des Magens besitzen wdr nur wenig exakte 
Kenntnisse. Vielmehr sind wdr im allgemeinen darauf angewiesen, die für den 
Erwachsenen geltenden und zahlreiche aus Tierversuchen gewonnene An- 
schauungen auf den Säugling und seine Hauptnahrung, die Milch, zu über- 
tragen, soweit diesem Vorgehen besondere Überlegungen nicht entgegen stehen. 
Es ist nicht wahrscheinlich, daß man damit gröbere Fehler begehen könnte; 
denn soweit wir sie kennen, unterscheidet sich die kindliche Organisation 
und ihre Funktion nicht prinzipiell von der des Erwachsenen. So wissen 
Mdr, besonders seit den sorgfältigen Untersuchungen von Ibrahim (459), daß 
schon der Neuge}x)rene über alle wichtigen Verdauungsferment« verfügt, wenn 
auch einzelne von ihnen zunächst in verminderter Menge und Wirksamkeit 
aufgefunden werden (Lit. bei Ibrahim imd Czerny - Keller, Bd. 1. 3. Kap.). 

Den Lehren der allgemeüien Verdauungsphysiologie folgend dürfen wir 
annehmen, daß die Ei weiß Stoffe der Nahrung, soweit sie der Pepsin-Salz- 
säureverdauung entgangen sind, durch das Trypsin des Bauclispeichels gelöst 
und hydrolysiert und unter der Mitwirkung des Erepsins bis zu Aminosäuren 
abgebaut werden. 

Die Fette unterliegen zum größten Teil erst im Dümidarm durch das 
Steapsin des Pankreassaftes und unter Mitwirkimg der gallensauren Salze 
der Spaltung in Glyzerin und Fettsäuren und kommen als solche oder nach 
vorheriger Verseif ung zur Resorption. Reste von Neutralfett, Fettsäuren und 
Fettseifen pflegen auch unter physiologischen Verhältnissen ih den Fäzes aus- 
geschieden zu werden. 

Von den Kohlehydraten der Nahrung fallen die Doppelzucker im 
Dünndarm der Spaltung in Monosaccharide anheim und werden als solche 
resorbiert. Die Umwandlung erfolgt durch die im Darmsaft oder der Darm- 
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wand vorhandenen spezifischen Fermente (Invertin, Laktase, Maltase). Die 
vom Ptyalin des Speichels noch nicht veränderte Stärke der Mehle und 
Schleime wird durch die Pankreas-Diastase über Dextrin in Maltose umge- 
wandelt und folgt dem Wege der Zucker. 

Besondere Verhältnisse ergeben sich für die Milchverdauung schon 
aus ihrem Verhalten im Magen. Es ist vielleicht nicht unwichtig, sich über die 
Folgen der Vorgänge im Magen für die Darmverdauung Rechenschaft zu geben. 
In einer ersten Periode erhält der Darm in Form von schußweisen Entleerungen 
durch den Pförtner eine größere Menge vorwiegend düimflüssiger Milchmolken- 
anteile, die wenig Verdauungsarbeit erfordern und leicht resorbier bar sind. 
Erst wenn größere Mengen Kasein und Fett zur Ausstoßung gelangen, treten 
auch größere Anforderungen an den Darmdrüsenapparat heran. Die Mengen 
von Verdauungssekreten, die die Verarbeitung eines bestimmten Milch- 
quantums erfordert, sind wahrscheinlich viel größer, als den üblichen Vor- 
stellungen entspricht. Anhaltspunkte hierfür besitzen wir aus Tierversuchen 
und nach Analogien beim Erwachsenen. Für diesen wird die Menge des Bauch- 
speichels auf 500 — 600 ccm pro Tag, die der Galle auf 700 — 800 ccm geschätzt ; 
dazu kommen die wahrscheinlich noch größeren Mengen von Darmsaft. Beim 
Hunde \vurden nach Cohnhei m imd Klee (429) auf 200 ccm Müch 131 ccm Pan- 
kreassaft und Galle in 2^ Stunden abgesondert, wobei zu beachten bleibt, daß 
die angewendete Versuchstechnik nur Minimalwerte zu liefern geeignet ist. Für 
den Säugling dürfen die angeführten Werte keinesfalls auf Alter oder Gewicht 
umgerechnet werden, sondern sie stehen wahrscheinlich in einem konstanten 
Verhältnis zu Art und Menge der genossenen Nahrung. Es ist wohl klar, daß 
der Organismus diese enormen Sekretmengen nicht aus seinem Bestände abgeben 
kann; vielmehr geht schon aus der Betrachtung des Darminhaltes hervor, daß 
mit dem ins Darmlumen gerichteten Flüssigkeitsstrom eine ebenso starke Rück- 
resorption in der Norm gleichen Schritt hält. Dadurch, daß dem eigentlichen 
Verdauungsakt und dem Kulminationspunkt der Sekretion eine Resorption von 
Molke vorausgeht, erhält der Organismus ein Betriebskapital an Wasser und 
Salzen, das ihm erlaubt, die körpereignen Reservefonds zu schonen. Über- 
rechnet man schätzungsweise die Sekretmengen der gesamten Verdauungs- 
drüsen, so kommt man zu dem Schluß, daß im Laufe eines Tages die gesamte 
Blutflüssigkeit zu wiederholten Malen in den Darmkanal sezerniert und aus 
ihm, beladen mit den Produkten der Verdauung, rückresorbiert wird; man kann 
sich diesen Kreislauf kaum besser vorsteUen, als unter dem Bilde des bekannten 
Soxhlet sehen Ätherextraktionsapparates, in welchem ein verhältnismäßig 
kleines Ätherquantum unzählige Male die mit der Substanz beschickte Hülse 
passiert, bis es deren Gehalt an löslichen Teilen erschöpft und in Sicherheit 
gebracht hat. 

a) Die Fermente der Verdannngsdrflsen. 

Inhalt: Unt^rsuchungsmethoden. — Fermentmangel bei verschiedenen Krank- 
heitszuständen. — Bt^dingungen der Fermentwirkmig. 

Auch für die Darm Verdauung ist die Frage aufgeworfen worden, ob nicht 
ein Fehlen dcfr daselbst wirksamen Verdauungsiermente die Ursache von 
Emährungsmißerfolgen sein könnte. Allein die darauf hin gerichteten Unter- 
suchimgen haben diese Vermutung im allgemeinen nicht bestätigen können. 

Die Fermente der Verdauungsdrüsen sind der Untersuchung auf drei 
Wegen zugänglich. Am sichersten gelingt ihr Nachweis in ihren Bildungs- 
stätte n am Leichenmaterial. Doch beweist ein Vorhandensein an diesen Stellen 
noch nicht mit Sicherheit ihre Absonderung ins Lumen beim Verdauungsakt. 

Tobler und Bessau, ErnähninK und Stoffwechsel. 9 
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ie wertvollsten Schlüsse erlaubt ein positiver Befund im Dar min halt selbst, z. B. 



■% it Hilfe des Duodenalkatheters (Heß [455, 456]). Aber auch die Untersuchung 

«tr Fäzes auf Fermente hat sich als recht zuverlässig erwiesen, indem die 

der Darmwand nachgewiesenen Enzyme fast ausnahmslos auch im Darm- 

ii-ihalt und im Stuhl aufgefunden wurden (Ibrahim, Lust [480]). Es scheint, 

a^ß — vielleicht infolge der rascheren Darmpassage (Hecht [449], Abelmann 

£^396]) — in diesem Punkte die Verhältnisse beim Säugling günstiger liegen 

^tls beim Erwachsenen. 

Fast alle Autoren kommen zu dem Schluß, daß in der überwiegenden 
;5^ehrzahl der Fälle beim magendarmkranken, atrophischen Säugling, zum Teil 
selbst in Zuständen von vorgeschrittenem Marasmus, die Verdauungsfermente 
iTiehr.oder minder vollzählig auffindbar sind, und ein Zusammenhang zwischen 
T'ermentmangel imd schlechtem Gedeihen sich nicht konstruieren läßt 
<v. Jaksch [461], Moro [492], Langstein-Steinitz [233], Hecht [449], 
X.ust [480,481], Hahn [447], Coerper [427],HeO [455]). Insbesondere lieferten 
die mit neueren Methoden ausgeführten Untersuchungen gut übereinstimmende 
Ferment befunde. Abweichende Resultate haben sich für einzelne Fermente und 
ICrankheitszustände ergeben. Insbesondere sind es die fettspaltenden Fer- 
mente, speziell die Pankreaslipase, die in einer größeren Zahl von Fällen vermißt 
wurden (Jakubowitsch [462], Abelmann [396]) und zwar war dies bei 
Liust und Heß ausnahmslos bei Kranken mit ,, alimentärer Intoxikation*' der 
Fall, bei denen übrigens, im Gegensatz zum fettspaltenden Ferment, Amylase 
und Trypsin in ansehnlichen Mengen vorhanden waren. 

Der Befund von Eva Hoff mann (457), welche bei akuten Störungen auch 
ein Schwinden des amylolytischen Fermentes und eine Abnahme des Trypsins 
fand, steht vereinzelt da und erscheint methodisch nicht gesichert. Es liegt nahe, 
den Lipasemangel bei den schweren akuten Störungen mit der oft hervor- 
gehobenen Fettintoleranz dieses Stadiums m Beziehung zu bringen (Lust, Heß). 
Auch meint Hecht einen gewissen Parallelismus zwischen dem Grade der 
Fettspaltung und der Steapsinmenge erkennen zu können. Relativ häufig 
fehlte nebst der Lipase das Invertin (Lust), allein dies war nur im Stuhl, nicht 
aber in der Schleimhaut der Fall, so daß seine Einwirkung auf den zur Resorption 
gelangenden Zucker noch immer denkbar erschien (Lust), um so mehr, als unter 
den negativen Befunden auch solche am gesunden Brustkind waren. 

Offen bleibt vielleicht die Frage, ob nicht bei manchen debilen, ins- 
besondere frühgeborenen Kindern eme rückständige funktionelle Kraft 
der Verdauungsapparate mit einem Fermentmangel in Beziehung stehen könnte. 
Wie Ibrahim gezeigt hat, treten die einzelnen Fermente zu verschiedenen 
Zeitpunkten des Fötallebens auf, und einzehie von ihnen (Laktase) werden noch 
m den Organen Frühgeborener öfter vermißt oder schwächer wirksam gefunden 
(I)iastase) (vgl. v. Jaksch, Moro, Ibrahim). Nothmann (497) fand bei 
8 lebenden Frühgeborenen von zum Teil frühem Geburtsalter Laktase im 
Stuhl; allein in den ei*sten Lebenstagen konnte das Ferment bei einzelnen 
von ihnen fehlen, so daß es vielleicht erst unter dem Reiz der Milchfütterung 
gebildet wurde. Auch das fermentähnliche Sekretm fand Wentworth (537) 
bei Xeugeborenen und ebenso bei Atrophikem fehlend oder stark vermindert. 
Noch mag erwähnt werden, daß Heubner (371) geneigt ist, bei der sog. 
schweren Verdauungsinsuffizienz jenseits des Säuglingsalters eine Herabsetzung 
der Funktion der Verdauungsdrüsen und speziell einen Fermentmangel anzu- 
nehmen; doch konnte Lust an zwei derartigen Fällen entsprechende Befunde 
nicht erheben. 

Allen Fermentforschungen haftet der Mangel an, daß sie über die quan- 
titativen Verhältnisse genauen Aufschluß nicht beibringen kömien, sondern 
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höchstens die Möglichkeit einer groben Schätzung gewähren. Denn es kommt 
ja viel weniger auf den fermentativen Wirkungsgrad einer beliebigen, meist 
nicht einmal bekannten Menge von Drüsensubstanz oder Fäzes an, als vielmehr 
auf die Gesamtmenge der vom sezemierenden Parenchym abgesonderten wirk- 
samen Substanz. Deshalb ist es auch schwer, der Fermentfrage einen Platz 
in der Pathogenese der Fmährungsstörungen zuzuweisen. Groß möchten wir 
ihn, in Übereinstimmung mit Czerny -Keller und Lust, nach dem bisher 
vorliegenden Material nicht bemessen, womit auch die fraglichen und nega- 
tiven Erfolge der Therapie mit künstlicher Fermentzufuhr übereinstimmen 
(Philips [500], Siegert [518], Czerny-Kelier). 

Auch die lückenlose Anwesenheit aller Verdauungsfermente in ausreichen- 
den Mengen bedeutet nun allerdings noch nicht den Beweis für das Zustande- 
kommen ihrer spezifischen Wirkung. Denn es ist bekannt, daß die Wirksamkeit 
der Enzyme an bestimmte und meist ziemlich streng umgrenzte Bedingungen 
geknüpft ist. Von besonderer Bedeutung ist in dieser Hinsicht die Reaktion 
des Mediums. So werden z. B. das Pepsin und die Lipase des Magens durch 
jede Spur Alkali unwirksam gemacht. Weniger empfindlich ist das fettspaltende 
Ferment des Darmes, welches auf ungefähr neutrale Reaktion eingestellt ist, 
und noch weniger das Pankreassteapsin, mit seiner auch bei schwachen Säure- 
oder Alkalinitätsgraden erhaltenen Wirksamkeit. Vom Trj^sin gilt als erwiesen, 
daß die hohe Alkaleszenz des Pankreassaftes das Optimum für seine eiweiß- 
1 Ösen de Wirkung darstelle; für die tiefere Spaltung des gelösten Eiweißes 
ist dagegen die ungefähr neutrale Reaktion einer mit CO^ übersättigten Alkali- 
lösung günstiger (Cohnheim [428]); nach Kudo [475]) hemmen Säuren und 
Alkalien bereits in sehr geringen Mengen die trj^tische Verdauung. Über die 
normalen Aziditätsverhältnisse des oberen Dünndarmes beim Kinde sind wir 
sehr mangelhaft unterrichtet ; aus dem weiter miten Folgenden ergibt sich aber, 
daß unter pathologischen Bedingungen eine vermehrte Säurebildung im Darme 
sich abspielen kann, so daß die tryptische Verdaumig gefährdet erscheinen könnte. 
Andererseits muß aber auf die Beobachtimgen derjenigen Autoren hingewiesen 
werden, die, \^'ie Macfadyen, Nencki und Sieber (482) auch normalerweise 
den menschlichen Dünndarminhalt deutlich sauer reagierend fanden. Für 
junge, insbesondere mit Milch ernährte Tiere können wir diese Beobachtung 
aus zahlreichen Untersuchungen bestätigen. Allerdings ist diese Azidität 
des Dünndarms vorzugsweise auf organische Säuren zu beziehen, welche auf 
das Fennent relativ schwach hemmend einwirken (Schlecht [521]); insbesondere 
verhält sich die Essigsäure fast völlig indifferent (Kudo). Immerhin bleibt 
für die Vermutung Raum, daß für die Verdauung im lebenden Darme noch 
andere Faktoren sich geltend manchen könnten, v'ielleicht so, daß — ähnlich wie 
im Magen der eigentliche fermentative Prozeß der Schleimhautoberfläche ent- 
lang stattfinden könnte, während gleichzeitig außerhalb des Bereiches dieses 
alkaUsierten Randstromes weniger günstige Reaktionsverhältnisse walten. End- 
lich hat ein gesetzmäßiger Ablauf der intestinalen Verdauungsvorgänge, genau 
so wie im Magen, so auch im Darm, eine geordnete Synergie chemischer und 
motorischer Kräfte zur Voraussetzung. Wenn die Darmpassage über die Norm 
beschleunigt ist, so kann, auch wenn alle chemischen B^üngungen erfüllt sind, 
ein vollständiges Resultat nicht erwartet werden. 

b) Störnngeii der Dissimilation, Resorption nnd Ansscheidnng. 

Inhalt: I. Eiweißkörper. Die „Kaseinbröckel". — Andere Rückstände von Nah- 
mngseiweiß. — Stickstoff der Verdauungssekrete bei verschiedener Ernährung. — Aus- 
scheidung bei Ernährungsstörungen. — 2. Fett. Ausscheidung in den Darm. — Fettgehalt 
und Stuhlbild. — Kritische Bewertung der Methoden zur Fettbestimmung. — Rel^ve 
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un4 absolute Fettwerte. — Fettgehalt der Flözes beim Gesmiden. — Fettbilanz. — Aus- 
nutzung beim Gesunden. — Zufuhr und Ausnutzung. -- Ausnutzung beim Kranken. — Rolle 
des Durchfalls; parenterale Infektion. — Die Fettdiarrhoe. — Fettspaltung. Spaltung 
und Resorption. — Seifenstuhl. — 3. Kohlehydrate. Assimilationsgrenze und alimentäre 
CUykosurie. Verhältnisse beim Gesunden; beim Kranken; bei Frü%eborenen ; bei exsu- 
dativer Diathesc; bei Ernährungsstörungen; bei der Intoxikation. — Mechanismus der 
alimentären Glykosurie. — Kohlehydratgehalt der Fäzes. — Stuhlbild. — Methodik. — 
Zuckerausnutzung beim Brustkind, beim künstlich Ernährten. — Verschiedenheit der ein- 
zelnen Zucker. — Ausnutzung der Mehle. — 4. Mineralstoffe. Einleitendes. — Der 
Darm als Ausscheidungsorgan. — Resorption und Exkrction. — Hungerversuch. — Aus- 
scheidung beim Gesunden. — Mineralstoffgehalt der Verdauungssekrete. — Die ,»innere 
Zirkulation'* der Mineralstoffe. — Enterale Säurebildung und Alkalihaushalt. — Säure- 
bindung und Erdkalien. — Gesetze der Kalkausscheidunc in den Darm. — Einfluß der 
organischen Nahrungsbestandteile auf die Ausscheidung der Mineralien. — Die Wirkung 
des Fettes. — AlkaUverschiebung und Alkalientziehung. - — Bedeutung des „Zustandes . 
— Die Mineralausscheidung der ICranken; chronische und akute Störungen. — Stuhjbild 
und Mineralausfuhr. — Allgemeines Verhalten der Alkalien, der Erdkalien. — Seifenstuhl 
und Stoffwechsel der alkalischen Erden. — Mechanismus der Alkaliverluste; der Erd- 
kaliverluste. — Resorptionsverhältnisse der Kalksalze. — Verminderte Resorption oder 
gesteigerte Ausscheidung ? — Absättigimgstheorie. — Seifenstuhl und Peristaltik. — Phos- 
phorsäure. — Pathologie des Mineralstoffwechsels und Klinik der Ernährungsstörungen. 

Wenn aus dem einen oder anderen Grunde der Dissimilationsprozeß im 
Darme versagt, so ist zu erwarten, daß die Folgen sich an den Endprodukten 
der Darmverdauung geltend machen und somit bei der »Stuhluntersuchung 
zum Ausdruck kommen werden. Von solchen Vorstellungen ausgehende quali- 
tative Stuhlanalysen bildeten lange Zeit eine wesentliche Stütze der Emährungs- 
pathologie des Säuglingsalters. Theoretische Überlegungen lenkten die Auf- 
merksamkeit zunächst und im besonderen Maße auf die 

EitveißMrper 

der Milch. Schienen doch die sinnfälligen Differenzen in Menge und Art der Ei- 
weißstoffe eines der wesentlichsten Unterscheidungsmerkmale zwischen Frauen- 
milch- und Kuhmilchnahrmig zu sein. An die Beobachtung der grobflockigen 
Labgerinnimg des Kuhmilchkaseins knüpfte sich <lie Vorstellimg von der schwe- 
reren Verdaulichkeit der dabei entstehenden Gebilde anscheinend zwanglos an ; 
und nicht weniger mühelos schien sich aus der Beobachtung der Fäzes das 
Beweismaterial zu ergeben, nämlich in Grestalt jener bekannten größeren und 
kleineren, weißhchen Bröckelchen und Kömchen dyspeptischer Stühle, in 
denen man auf Grund ihres Aussehens und einiger chemischer Reaktionen die 
Reste des Kaseingerinnsels des Magens zu erkennen glaubte. Der nächste 
Schritt weiter führte von hier aus zu der Lehre vom ,, schädlichen Nahrungs- 
rest*' als Grundlage imd Angelpunkt der Emährungspathologie, d. h. zu der 
Behauptung, daß im wesentlichen miresorbierte Eiweißmassen den Herd schäd- 
licher Zersetzimg mid den Nährboden für abnorme Bakterienwucherungen 
lieferten (Biedert [413, 414, 415]). 

Es wäre ein wenig fruchtbares Beginnen, wollten wir den an diese Lehre 
anknüpfenden Kontroversen im emzelnen folgen. Dieselben konnten solange 
zu keinem Abschluß führen, als auf Grund unzulänglicher Untersuchungsmethoden 
unstatthafte Schlüsse gezogen wurden. Aus dem heterogenen Fäzesmaterial 
einzelne Eiweißkörper zu isolieren und zu identifizieren ist an sich schon eine 
schwierige Aufgabe, die keinesfalls mit Hilfe einfacher Farbstoffreaktionen 
lösbar erscheint. Im Gegensatz zu Biedert, v. Widerhofer, Monti haben 
Förster, Wegscheider, Camerer, Uffelmann, Escherich, F. Müller, 
Knöpfelmacher, Leiner u.a. bestritten, daß die sog. ,,Milchbröcker' 
oder ,.Ka seinflocken** des Stuhles im wesentlichen aus Eiweißkörpem zu- 
sammengesetzt oder gar direkte Überbleibsel der Labgerimisel des Mageninhaltes 
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seien ^). Vielmehr wurden dieselben von den meisten Untersuchem als Kon- 
glomerate aus Kalkseifen, Bakterien, Fetttropfen, Kristallen und Detritus 
erklärt, deren geringer Eiweißgehalt wohl vorwiegend auf Beimengimg von 
Darmsekreten, Bakterien und Epithelien, keinesfalls aber auf Kasein zu beziehen 
sei. Quantitative Untersuchungen an solchem, aus den Fäzes magendarmkranker 
Kinder isoliertem Material hat Knöpfelmacher (471) angestellt. Er fand 
darin im Mittel 3,53 % N, 40 % Fett, 18 % Asche und in dieser 56 % Kalk 
und 21,4 % Phosphorsäureanhydrid, demnach eine Zusammensetzung, die von 
der des Kaseingerinnsels durch Lab sehr wesentlich abweicht. 

In jüngster Zeit ist die Frage nach der chemischen Natur der , »Kasein - 
bröckeT* im Säuglingsstuhl neuerdings aufgegriffen und mit exakteren Methoden 
zu einem gewissen Abschluß gebracht worden. Danach kann es nicht zweifel- 
haft sein, daß die auch diesmal wieder auseinandergehenden Befunde auf zweierlei, 
nach Beschaffenheit und Entstehungsweise verschiedenes Ausgangsmaterial 
zurückzuführen sind. Gebilde wie sie Seiter (516), Talbot (523, 524), South- 
worthund Schloß (520), Ibrahim (460), Brennemann (421), Bauer (408), 
Ben j a min (410) abgebildet und untersucht haben, besitzen ganz offenbar zu den 
Kaseingerinnseln direkte und nahe Beziehungen. Hier handelt es sich 
um weiße oder gelbliche, v^erschieden geformte, häufig bohnenähnliche, derbe 
oder kautschukähnliche zähe Klümpchen, von der Größe ieiner Erbse bis zu 
der eines Fingergliedes, die sich schwer zerdrücken lassen, in Wasser untersinken 
und sich in Formalin stark härten. Sie weisen einen N- Gehalt von 7 — 12% 
der Trockensubstanz (Tal bot) oder nach Seiter einen Eiweißgehält von 45% 
auf und enthalten, je nach ihrer härteren oder weicheren Konsistenz, größere 
oder geringere Mengen von teilweise verseiftem Fett ; sie geben mit biologischen 
Methoden spezifische Reaktionen auf Kasein [Talbot: Präzipitinreaktion, 
Uffenheimer und Takeno (533): anaphylaktischer Versuch und Präzipitation, 
Bauer (408): Komplement bindung] und bestehen im wesentlichen aus ober- 
flächlich angedauten Kaseingerinnseln, die je nach dem Fettgehall der Nahrung 
verschiedene Fettmengen, vorwiegend in Form von Neutralfett (Tal bot) 
eingeschlossen halten. Diese Gebilde, die man mit Wernstedt (538) als „Milch- 
koager' oder ,,Käseklümpchen** oder als ,,Wachsbröcker* (Bauer) bezieichnen 
könnte*), treten auch bei Ernährung mit fettfreier Milch auf (Ibrahim, Abt 
[397]) und anscheinend ganz besonders leicht und häufig dann, wenn — worauf 
fast gleichzeitig Brenne mann und Ibrahim hingewiesen haben, — die Milch 
ungekocht verabfolgt wird (Monrad [491], Bauer [408], Benjamin [410]). 
Dyspeptische Zustände begünstigen ihr Auftreten. Nach B rennemahn 
kann man ihr Erscheinen im Stuhl mit der Sicherheit des Experimentes provo- 
zieren, wenn man verdauungsschwachen Säuglingen zu große Mengen roher, 
insbesondere entrahmter und verdünnter Milch zu trinken gibt; daß insbe- 
sondere amerikanische Autoren sich dieser Stuhlbröckel angenommen haben, 
hängt nach ihm mit der häufigen Verwendung roher Magermilch in Amerika 
zusammen. 

Diese nach dem einhelligen Urteil ihrer Beschreiber relativ selten gefun- 
denen Stuhlbestandteile hätten in Anbetracht ihrer anscheinend geringen patho- 
logischen Bedeutung das ihnen zuteil gewordene besondere Interesse kaum ge- 
funden, wenn nicht viel häufiger vorkommende Gebilde anderer Art und 
Genese mit ihnen verwechselt und zusammengeworfen worden wären. 
Diese letzteren bilden einen sehr häufigen Bestandteil dyspeptischer Ent- 
leerungen bei natürlicher sowohl wie künstlicher Ernährung und bestehen in 



*) Ältere Literatur bei C. Lein er (479). 

*) „Tough" oder „hard curds'* der Amerikaner. 
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bedeutend kleineren, selten über erbsengroßen, weißen, weichen und leicht 
zerdrückbaren, rundlichen und ovalen Körnern oder Flocken und Fetzchen, 
die auf dem Wasser schwimmen und in Formalin nicht hart werden. Sie 
enthalten viel und vorwiegend verseiftes Fett, neben sehr geringen Mengen 
Eiweiß und können rechtmäßig als ,, Fettseif enklümpchen'' bezeichnet 
werden^). Sie finden sich im Stuhl auch bei der eiweißarmen Molkenemähning, 
können sich außer vom Nahnmgsfett auch von den aus Zucker abstammenden 
Fettsäuren ableiten (Meyer und Leopold) und pflegen auf Kaseinzulagen 
eher zu schwinden als zuzunehmen. 

Mit der Frage der Kaseinbröckel ist die nach dem Vorkommen von un- 
verdautem Kasein oder von Produkten unvollkommener Spaltung desselben 
nicht durchaus identisch. Mit Hilfe der empfindlichen biologischen Methoden 
läßt sich auch in von Bröckeln freien Stühlen gelegentlich Kasein nachweisen 
(Bauer), Befunde, denen allerdings praktisch kaum irgendwelche Bedeutung 
zukommt; Albumosen und Peptone, die im normalen Stuhl nur in Spuren 
vorhanden 8ind, finden sich beim akuten Ikiterokatarrh bisweilen in vermehrter 
Menge (Adler [398]). Keinesfalls aber darf man den Fehler begehen, den Stick- 
stoffgehalt der Fäzes schlechthin oder auch nur seiner überwiegenden Menge 
nach auf Nahrungsreste zu beziehen und daraus auf mangelhafte Ausnutzung 
des Nahrungseiweißes zurückzuschließen. Vielmehr tritt unter gewöhnlichen 
Umständen der den eiweißhaltigen Darmsekreten und den Darmbakterien 
entstammende Stickstoff durchaus an erste Stelle. Erweisen läßt sich das 
allerdings nicht durch chemische Trennung und Identifizierung der verschiedenen 
N- haltigen Bestandteile der Fäzes. Vielmehr geben die Eiweißkörper der Nahrung 
zum Teil dieselben chemischen Reaktionen, wie die Bestandteile der Darmsekrete 
(Adler, Simon [519] U.A.). Auch das Studium der organischen P -Verbindimgen 
im Kot hat zu keinem entscheidenden Resultat geführt; denn diese können 
außer den Nahrungsresten auch den Nukleinen und Lezithinen der Darmsekrete 
und desquamierten Zellen sowie den Bakterienleibem entstammen. Knöpfel- 
machef (470) glaubte die Relation zwischen Stickstoff- und Phosphorgehalt 
im Stuhl zur Klärung der Herkunft der P-haltigen Eiweißkörper der Fäzes 
heranziehen zu können; deim wenn die P-reichen Kasein rückstände Anteil 
an der Stuhlbildung haben, so war zu erwarten, daß der Quotient N:P kleiner 
erschiene als in dem aus Darmsekreten gebildeten Mekonium. Die Versuche 
Knöpfelm achers ergaben jedoch in annähernder Übereinstimmung mit 
denen P. Müllers (493), daß die Relation N:P bei kaseinreicher Nahrung 
nicht wesentlich anders ausfällt als bei der kaseinarmen Frauenmilch , für deren 
Eiweißstoffe man eine fast komplette Ausnützung annehmen darf. 

Nicht qualitative, sondern quantitative Gesichtspunkte haben die be- 
sonders von Prausnitz (501) und seinen Schülern vertretene Lehre von der 
überwiegend enterogenen Natur des Kotstickstoffes zu stützen vermocht ; wenn 
nur die Nahrung im allgemeinen gut ausnutzbar war. so fanden diese Autoren 
unabhängig vom N-Gehalt der Kost annähernd konstante N- Werte des ,. Normal- 
kotes**. Im Sinne dieser Auffassung sind schon die bekannten Beobachtungen 
Rubners, Fr. Müllers u. A. über N-Ausscheidung im Hungerkot Erwachsener 
zu verwerten, in welchem miter Umständen mehr N erscheinen kann als bei 
eiweißreichster Kost. 

Für den Säugling haben schon Bendix (409). Czerny und Steinitz 
(210) darauf hingewiesen, daß die Resorptionswerte des Stickstoffes durch 
die N-Ausscheidung in den Darm gestört werden. Auch für das Säuglings- 
alter gilt, daß auch bei völliger Nahrungskarenz ansehnliche Stickstoff- 

^) „small curds*' der Amerikaner. 
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mengen im Stuhl erscheinen. Keller (468) fand bei einem Säugling von 4300 g 
Gewicht am zweiten Hungerta^e 71, am dritten 97 mg N im Stuhl, Zahlen, die 
mit Beobachtungen von Aron (399) gut übereinstimmen (2. und 3. Himgertag 
142 mg, 4. Tag 69 mg N). Es leuchtet ein, daß die imHimger gewonnenen Zahlen 
Minimalwerte darstellen, die bei Nahrungszufuhr wahrscheinlich um ein Mehr- 
faches überschritten werden und somit sehr erheblich ins Gewicht fallen. 
Weiteres Beweismaterial dafür, daß in der Norm die N -Werte der Fäzes vom 
Sekretionsstickstoff beherrscht werden, hat überzeugend Orgle r (498) zusammen- 
gestellt. Aus seiner Darstellimg geht hervor, daß bei annähernd gleicher Zufuhr 
die absoluten im Kot ausgeschiedenen N-Mengen von der Art der zugeführten 
Nahrung so wenig abhängig sind, daß die bei künstlicher Ernährung ausgeschie- 
denen N-Mengen nicht größer imd gelegentlich sogar kleiner sein können als bei 
Frauenmilch; daß femer die Differenzen im relativen N-Gehalt der Fäzes bei 
Brust- imd Flaschenkindern geringfügig und zum Teil außerdem durch Unter- 
schiede im Fett- und Aschegehalt des Kotes rein rechnerisch bedingt sind. Selbst 
beim Übergang von natürlicher zu künstlicher Ernährung bei ein und demselben 
Säugling erfährt der N- Anteil der Trockenfäzes keine nennenswerte Änderung. 
Dieses gleichmäßige prozentische Verhalten ist nach Orglers Ansicht eine 
sichere Stütze für die Auffassung, daß bei gut resorbierbarer Nahrung der 
Stickstoff der Fäzes zum weitaus größten Teil aus den Darmsekreten stammt. 
Daraus ergibt sich weiter der Schluß, daß auch bei nichtphysiologischer Er- 
nährungsweise die Dissimilation und Resorption des Nahrungsstickstoffes 
eine sehr gute, \ielleicht fast vollständige sein kann. Auch die mehrfach beob- 
achtete Vermehnmg des Kotstickstoffes bei Kohlehydratzulage darf nicht ohne 
weiteres auf schlechtere Ausnützung des Mehlstickstoffes bezogen werden, 
schon deshalb nicht, weil sie auch bei Zuckerzulage eintritt; vielmehr bestehen 
Anhaltspunkte für die Annahme, daß kohlehydratreiche Kost die Absonderung 
von Darmsekreten in besonderem Maße anregt (Czerny-Steinitz, Orgler) 
und die Menge der N-haltigen Darmbakterien vermehrt. 

Galt das Gesagte zunächst von — im weiteren Sinne des Wortes — ,, ge- 
sunden" Kmdem, so erhebt sich nun die Frage, \iie die N-Ausscheidung bei 
den verschieden schweren Ernährungsstörungen abläuft. Über den N- 
stoffwechsel chronisch emährungsgestörter und atrophischer Säuglinge liegen 
nicht wenige Untersuchungen vor. Czerny und Steinitz (210) haben eine An- 
zahl solcher N-Bilanzen zusammengestellt imd entnehmen denselben, daß trotz 
der Ernährungsstörung die Stickstoff -„Resorption" annähernd voll eriialten 
bleiben, ja sogar ausnahmsweise die Norm übertreffen kann. Zu ähnlichen 
Schlüssen führen die Zahlen neuerer Arbeiten ; erwähnt seien die ausgedehnten 
Untersuchungen A. M. Courtneys (430) an sieben chronisch kranken Säug- 
lingen. Die Stickstoff Verluste im Kot bewegen sich in solchen Fällen zwischen 
5 und 20 % (meist um 10 %) der Einfuhr, Werte, %vie sie günstiger auch das 
gesunde Brustkind häufig nicht erzielt. 

Ein solches Verhalten bildet aber keine fest eingehaltene Regel. Viel- 
mehr berichten z. B. Baginsky (1), Rubner und Heubner (509) über sehr 
viel größere N-Verluste im Kot (40—50%) und Seiter (514) will sogar N-Ab- 
gänge von 70 — 100 % des Nahrungsstickstoffes, zum Teil in Form flüchtiger Ver- 
bindungen beobachtet haben. Ganz besonders scheint die N- Ausfuhr im Stuhl 
anzuwachsen, sobald es zum Auftreten vermehrter und diarrhoischer Entleerungen 
kommt (Czerny-Steinitz). Hierbei wird ein großer Anteil des Kotstick- 
stoffes durch die an Zahl stark vermehrten Darmbakterien geliefert (vgl. 
S. 830) . Am. prozentischen X- Gehalt der Trockenfäzes braucht übrigens die 
vermehrte Ausfuhr nicht zum Ausdruck zu kommen, weil die Menge der aus- 
geschiedenen Kotfixa.. insbesondere des Fettes, bei d3rspeptischen Zuständen 
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bedeutend stärker vermehrt sein kann als die des Stickstoffes, so daß die Ver- 
hältniszahl dadurch verkleinert ausfallen kann (Lange [476], Tschernoff 
[531]). Vermehrte N- Ausscheidung als Folge gesteigerter Peristaltik konsta- 
tierten außer den Genannten auch Bendix (409), Freund (439), L.F.Meyer 
(485), Courtney (430). 

Meist wurden aus naheliegenden Gründen leichtere Fälle von Dyspepsie 
zur Untersuchung gewählt; es scheint aber, daß auch bei schon recht schweren, 
mit Durchfällen verlaufenden Stönmgen die N-Verluste im Kot besonders 
hohe Werte nicht zu erreichen brauchen, sodaß von dieser Seite die N-Bilaiiz 
nur ia seltenen Fällen bedroht erscheint. Interessant ist in dieser Hinsicht 
der von L. F. Meyer (487) an einem Falle von schwerer „Dekomposition" mit 
Gewichtssturz und vermehrten, diarrhoischen Entleerungen angestellte Stoff- 
wechselversuch, in welchem bei Kuhmilchemährung auf dem Höhepunkt der 
Krankheit die N-,, Resorption*' noch immer 73,3% betrug. Ähnliche Befunde 
hatte in zwei Fällen von akuter Dyspepsie J. Jundell (77 — 78 % ,, Resorption**) 
imd erst in den schwersten Fällen von ausgesprochener ».Intoxikation**, wie sie 
derselbe Autor untersuchte, sinkt die Ausbeute für den Organismus weiter ab, 
bis auf 57 und 34 % der Zufuhr. Auf je 100 ccm aufgenommener Nahrung wurden 
im Stuhl die folgenden Mengen Stickstoff entleert: 

(beim Normalen 0,003—0,035 g) 

bei der Dyspepsie 0,078—0,085 g 
bei der Intoxikation 0,162—0,252 g. 

Die in mehreren Perioden bei demselben Kinde gewoimenen Zahlen Meyers 
lassen besonders deutlich erkennen, wie gleichzeitig mit dem Abklingen der akuten 
Krankheitserscheinungen, speziell mit dem Sistieren der Durchfälle der N- Gehalt 
des Kotes von 1 ,25 g bis auf 0,42 g abfällt ; allerdings vollzieht sich dieser Um- 
schwung nach dem Übergang auf Frauenmilch ; aber geradedie, trotz der relativ 
(zur geringen Emfuhr) schlechteren ,, Ausnützimg** unter derselben Nahrung 
sukzessive sinkenden absoluten N -Werte sprechen dafür, daß die größeren Werte 
im akuten Stadium vorwiegend durch die pathologischen Produkte der Darm- 
wand beziehungsweise durch Darmbakterien und nicht durch schlechtere 
Nahrungsausnützung bedingt waren. 

Ein lehrreiches Gegenstück hierzu kann man aus Stoffwechselzahlen von 
Klotz (469) aufstellen, aus denen sich ablesen läßt, wie zäh gerade der N-Stoff- 
wechsel im Gegensatz zu den übrigen Stoff Wechselkomponenten standhält, 
solange es nur nicht zu eigentlich diarrhoisch-dyspeptischen Entleerungen 
kommt. Bei der durch große Milchsäuredosen bedingten Stoffwechselstönmg 
war, zu einer Zeit, wo die Retentionswerte der meisten Stoff Wechselkomponenten 
auf die Hälfte und darunter gesunken waren, die N-Retention nur um 19%, 
die ,, Resorption*' nur um 7% verschlechtert, sodaß der N-Grehalt des Kotes 
nur von 0,66 auf 0,84 g anstieg, während sich gleichzeitig die Aschenausfuhr 
verdoppelte und der Fett Verlust verfünffachte. In dieser Zeit erfolgten pro 
Tag nicht mehr als zwei Entleermigen gebmidenen Stuhles. Andererseits kann 
man in Fällen schwerer Toxikose, nachdem längst die letzten Nahnmgsreste 
den Darm verlassen haben, noch mehrfache, oft recht umfangreiche Entlee- 
rungen erfolgen sehen, die offenbar ganz aus Absonderungen der Darmwand 
und der Verdaumigsdrüsen bestehen müssen und sehr wohl imstande scheinen, 
die oben en^ähnten hohen Stickstoff werte mit sich zu führen. Eine starke 
Stütze dieser Anschauung sind die interessanten Selbst- imd Tierversuche 
Roehls (507). Roehl konnte zeigen, daß beim Darmkatarrh bei stickstoff- 
freier Ernährung die N- Ausscheidung in den Darm bis aufs Dreifache ver- 
mehrt ist. Bei ,, akuter Enteritis** sank die scheinbare N-Ausnützung nicht 
unter 78%, bei chronischer Dysenterie nicht unter 69% der Zufuhr. Berück- 
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sichtigt mau die vermehrte Ausscheidmig ins Dai^mlumen, so ergibt sich dem- 
nach, daß die wahre Ausnutzung N-haltiger N^ahrung bei Störungen der Ver- 
dauung eine nahezu normale bleiben kann. 

Zusammenfassend darf man schließen, daß selbst bei schweren 
Fällen von chronischer Ernährungsstörung die N-Verluste durch 
den Darm in der Regel geringfügig öind; daß dieselben sich auch 
bei akuteren Störungen in mäßigen Grenzen halteil und nur selten 
groß genug werden, um im N- Haushalt eine entscheidende Rolle 
zu spielen; daß die Vermehrung des Kotstickstoffes mehr oder 
weniger eng mit dem Auftreten dyspeptisch-diarrhoischer Entlee- 
rungen verknüpft ist, und endlich, daß die Hauptmasse des im 
Stuhl auffindbaren Stickstoffes nicht Nahrungsresten, sondern 
Produkten des Darmkanales entstammt. 

Feit. 

Etwas einfacher sind die Verhältnisse der Fettausnutzung im Darmkanal 
zu beurteilen; hier bestehen praktisch keine schwerwiegenden Bedenken, das 
Kotfett vom Nahrungsfett abzuleiten und im allgemeinen die Resorptionsgröße 
nach dem Rückstand zu beniessen. Denn im Gregensatz zu den stickstoffhaltigen 
Teilen der Fäzes ist die weit überwiegende Masse des Kotfettes in der Regel 
von gesicherter alimentärer Abstammung. Daß allerdings die Verdauungsorgane 
auch ihrerseits ätherlösliche Stoffe vom allgemeinen Charakter der Fette ins 
Darmlumen liefern, ist nicht zweifelhaft. Ihre Kenntnis leitet sich aus Ver- 
suchen am erwachsenen Menschen her, bei dem im protahierten Hungerzustand 
die 24 stündige Fäzesmenge 0,5—1 g ätherlöslicher Stoffe enthielt (F. Müller). 
Nach diesen und ähnlichen Werten schätzt Knöpfe 1 mach er (472) den Tages- 
wert der Fettausscheidung für Säuglinge auf etwa 0,15 g. Für den Hunger- 
zustand dürfte aber schon diese Zahl zu hochgegriffen sein. Denn Keller (468) 
fand bei einem 1 1 monatlichen Kinde bei fettfreier Ernährung mit kleinsten 
Eiweißmengen (5,5— 10 g Protogen pro die), in 4,498 g Trockenkot 0,0368 g 
oder 0,82 % Fett, woraus sich ein Tageswert von 0,0276 g berechnet. 

Gregenüber diesen Werten besteht auch hier der Einwurf zu Recht, daß 
bei der herabgesetzten sekretorischen Tätigkeit des Hungerzustandes nur auf 
eine Minimalausbeute zu rechnen ist. Gregen ein erhebliches Anwachsen der- 
selben bei ausreichender Nahrungszufuhr spricht aber einmal der Umstand, 
daß unter günstigen Verhältnissen, selbst bei nicht unbeträchtlicher Fettein- 
fuhr, die absoluten Auöscheidungswerte noch immer minimale bleiben körinen. 
So fand Michel (489) bei Neugeborenen vom 5. und 11. Lebenstage 0,066 
und 0,09 g Stuhlfett bei einer Fettaufnahme von 12 bzw. 25 g im Tag. Sodann 
aber spricht im selben Sinne die Tatsache, daß bei stärkeren Fettverlusten 
im Stuhl deren Größe bei sonst gleicher Nahrung der Zufuhr annähernd parallel 
verläuft (Freund [441]). Eine Einschränkung muß diese Regel allerdings da 
erfahren, wo die absolute Fettzufuhr eine ausnehmend spärliche ist (vgl. S. 489). 
Aus diesem Grunde können gegen die Beweisführung Aschenheims (401) 
Bedenken entstehen, soweit sie sich auf Versuche mit nur annähernd fettfreier 
Nahrung stützen; denn gerade hier ist die Annahme einer ,, sicherlich restlosen 
Resorption" dieser kleinsten Fettmengen vielleicht doch nicht zutreffend. 
Aschenheim fand bei Ernährung mit nahezu fettfreier Milch sowie bei Albu- 
laktinmischungen 0,15—0,2 g Fett pro die (nach Kumagawa-Suto), wonach 
sich der Fettgehalt des Trockenkotes immerhin auf 2—12% berechnen würde. 
Die auffallendsten Ergebnisse erzielte an einem 9 monatlichen Kinde mit kon- 
genitalem Verschluß der Gallenwege Nie mann (494); hier wurden bei fett- 
armer Ernährung in 3 Tagen 15 g Fett mehr ausgeschieden als aufgenommen. 
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Dieses Verhalten ist so beispiellos, daß man bis zu seiner Bestätigung die Mög- 
lichkeit erwägen muß, daß hier Fettmengen, die vor Beginn des Versuches 
zugeführt worden waren, verzögert zur Ausstoßung gelangten. Immerhin 
wäre es denkbar, daß sich unter so ausnahmsweisen pathologischen Zuiständen 
ganz besondere Ereignisse abspielen. Sehen wir von diesem vereinzelten Vor- 
kommnis ab, so können wir der Ansicht von Czerny - Keller (S. 262), Freund , 
Bahrdt u. A. beipflichten, daß der Fehler bei der Berechnung der Fett- 
resorption aus der Differenz zwischen Aufnahme mit der Nahrung und 
Ausfuhr in den Fäzes so geringfügig ist, daß er praktisch vemachlä«sigt 
werden darf. 

Die Beurteilung der Fettausfuhr nach dem Aussehen der Fäzes ist 
ein unzuverlässiges Verfahren, bei dem man gelegentlich groben Täuschungen 
unterworfen ist ; auch die Benutzung des Mikroskopes führt in der quantitativen 
Beurteilung des Fettgehaltes nicht viel weiter; immerhin kann man damit 
zu einem oberflächlichen Urteil über den Anteil des Fettes in seinen verschie- 
denen Erscheinungsformen gelangen, besonders, wenn man einfache Farb- 
reaktionen zur Hilfe nimmt (Karbolfuchsin, Sudan; vgl. Hecht [452]). Als 
Fettstühle bezeichnet man Entleerungen, die durch salbenartigen Glanz 
und schmierig weiche Konsistenz auffallen. Solche Stühle sind meist ver- 
hältnismäßig kopiös, hellgelblich oder weißgrau gefärbt und stark übelriechend ; 
sie können große Ähnlichkeit mit den acholischen Stühlen bei Gallenabschluß 
haben, auch wenn sie auf andere Weise zustande gekommen sind. Bei der 
chemischen Analyse solcher Stühle muß man aber auf Überraschungen gefaßt 
sein, indem der Gesamtfettgehalt den Erwartungen öfter nicht entspricht. 
Stühle von einem gewissen fettähnlichen, feuchten Glanz können gelegentlich 
sogar bei manchen fettarmen Nahrungsgemischen entleert werden ; andererseits 
verrät sich der hohe Fettgehalt mancher Brustmilchstühle kaum durch ein 
irgendwie charakteristisches Aussehen. Auch der sog. Fettseifenstuhl, von dem 
noch eingehender die Rede sein wird, ist durchaus nicht durch großen Fett- 
reichtum schlechthin ausgezeichnet. Vor allem aber darf aus dem Stuhlcharakter 
allein nicht auf die Resorptionsgröße des Fettes geschlossen werden. 

Einen zuverlässigen Einblick in die Ausnutzung des Nahrungsfettes 
kann somit nur die genaue chemische Bestimmung des Kotfettes und seine 
Beziehung auf die genau bekannte Einfuhr gewährleisten. Dabei ergeben 
sich jedoch weitere Schwierigkeiten, die den chemischen Methoden der Fett- 
bestimmung als solchen anhaften. Sie bestehen zunächst darin, daß die zur 
Isolierung der Fette dienende Eigenschaft der Ätherlöslichkeit keine den Fetten 
im engeren Sinne spezifische Reaktion ist ; von den im Stuhl mehr oder weniger 
regelmäßig vorkommenden Körpern gehen z. B. das Cholesterin, das Lezithin, 
die Cholalsäure, sowie gewisse Farbstoffe wie das Chlorophyllan mit in den Äther- 
extrakt über. Der Ätherrückstand enthält demnach neben dem Fett stets 
ein gewisses Quantum von Verunreinigungen, um welches zu groß die Fett- 
bestimmung ausfallen wird. Hierbei handelt es sich allerdings nicht um große 
Substanzmengen. Am häufigsten ist in Säuglingsstühlen das Cholesterin 
quantitativ bestimmt worden. Es beträgt nach Wegscheider (535) im Mittel 
0,32% der frischen Fäzes, nach Uf fei mann (532) 0,8% der Trockensubstanz, 
nach Tschernoff (530) zusammen mit der Cholsäure ,, zuweilen nicht mehr 
als 1%*'; Usuki (534) bestimmte die täglich ausgeschiedene Cholesterin- 
menge zu 0,1 g und Bahrdt beziffert die Menge der nicht verseifbaren 
ätherlöslichen Substanzen auf 4—5%, Saito auf 2—3% der Extrakt- 
masse. Je nach der im Einzelfall erforderlichen Grenauigkeit müssen demnach 
diese Bestandteile des Ätherextraktes l)estimmt und in Abzug gebracht werden. 
Viel erheblicher aber sind die Differenzen, die die Fettbestimmung je nach der 
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Alt der Vorbehandlung und nach der Wahl des Lösungsmittels ergibt^). 
Insbesondere müssen die Werte einzelner älterer Autoren, welche auf die 
Mitbestimmung der Fettseifen durch vorausgehende Spaltung derselben ver- 
zichtet haben, zu erheblich abweichenden Resultaten führen (Biedert). — 
Endlich ist zu bemerken, daß in den Ätherextrakt auch diejenigen Fettsäuren 
übergehen, die ev. der Kohlehydratvergärung entstammen und somit die 
Fettbilanz verschleiern könnten. 

Der Fettgehalt der Fäzes wird meist in Prozenten der Trockensubstanz 
angegeben. Da hierbei zwei variable Größen aufeinander bezogen werden, 
so ist es nicht verwunderlich, daß dieser Wert in weiten Grenzen schwankt; 
das kann selbst bei gleich guter Resorption gleichgroßer zugeführter Fettmengen 
der Fall sein, weil die Masse des Trockenkotes auch von den fettfreien Kom- 
ponenten der Nahrimg stark abhängig ist. So ist bisweilen ein relativ geringer 
Fettgehalt des Kuhmilöhkotes durch den hohem Aschengehalt mitbedingt 
(Hecht) ; andererseits kann der Fettgehalt des Stuhles bei natürlicher Ernährung 
infolge der geringen sonstigen Rückstände auch bei guter Fettausnützung 
hoch erscheinen. Wiegt in der Nahrung das Fett stark vor, so wird auch sein 
Anteil an der Stuhlbildung hervortreten. Im allgemeinen bewegen sich des- 
halb der Fettgehalt der Nahrung einerseits, die absolute imd prozentische 
Stuhlfettmenge andererseits gleichsinnig auf und ab (Uffelmann [Ö32], 
Freund [441], Bahrdt [403], Saito [öll]). 

Durch die quantitativen Schwankungen des Milchfettes sind auch die 
Differenzen im Fettgehalt des normalen Bruststuhles bedingt. Sie 
bewegen sich nach Wegscheid er zwischen 4 und 16, nach Uffelmann zwischen 
16,3 und 20,2% der Trockensubstanz; Tschernoff (530) berechnet aus zahl- 
reichen Bestimmungen ein Mittel von 25—30%, Blauberg (418) aus Sammel- 
stühlen vom 6.-7. Lebenstag etwa 30—40% und Saito gibt nach 12 eigenen 
Untersuchungen Werte zwischen 18,8 und 44,26 an, wobei die höchsten Werte 
meist aus den ersten Lebenstagen stammen. Die entsprechenden Werte bei 
künstlicher Ernährung von gleichem Fettgehalt belaufen sich auf 16,77 
bis 37,19%. Für das gesunde Flaschenkind geben andere Autoren Zahlen 
von 13,6—25,8 (Uffelmann), 34,02—44,35% (Blauberg), 3,8—20,3% 
(Biedert). Bahrdt fand den Durchschnittsgehalt bei etwa 40% und Usuki 
gibt für verschiedene Ernährung die folgenden Mittelwerte: 

bei Milch und Milchzucker 40,12% 

Schleim und Milchzucker 31,58% 
Mehl und Milchzucker 36,66 % 
Maltose 34,09 % 

Malzextrakt 23,94%. 

Nach alledem läßt sich aus solchen prozentischen Angaben wenig ent- 
nehmen. Nur wo die Werte exzessiv hoch gefunden wurden, kann aus ihnen 
allein schon auf eine darniederliegende Resorption geschlossen werden. Von 
einem gewissen umschränkteren Wert sind zur Beurteilung pathologischer 
Fälle Gegenüberstellungen der prozentischen Werte von Gesunden und Kranken 
bei ähnlicher Ernährung. Immer muß aber daran festgehalten werden, daß 
die vor allem wichtige Frage der Fettausnutzung von der prozentischen Zu- 
sammensetzung des Stuhles in weiten Grenzen unabhängig ist. Ihr Verhalten 
kann genauer nur der Vergleich von Ein- und Ausfuhr, die Aufstellung der 
Fettbilanz, ergeben. 

Was an vollständigen Fettbilanzen für den gesunden Säugling vor- 
liegt, berechtigt zu dem Schlüsse, daß die Fettausnutzung bei natürlicher sowohl 

*) Vergl. die Tabelle von Jnaba bei Bahrdt (403). 
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wie bei künstlicher Ernährung eine sehr vollkommene zu nennen ist. Für das 
Brustkind ergibt die aproximative Berechnung Uffelmanns eine Ausnutzung 
von 97,8 %, ein Versuch von Shaw und Gilday (517) 96 % Resorption. Nob6 - 
court und Merklen (496) bestimmten bei fünf gesunden Brustkindern die 
Fettresorption auf 98,3, 99,7, 98,27, 98,23, 98,62%. 

Für gesunde Flaschenkinder hat Freund Werte von 91,86—98,98 zu- 
sammengestellt. Saito fand in zwei Versuchen 96,86 und 96,16% Resorption. 
Ähnliche Resultate hatten Chahuet(425) mit 97 %, Shaw und Gilday mit 95%. 
Für „ziemliche Gesunde'* führt Freund Resorptionsgrößen von 81,82—96,58 an. 

Von der Größe der Fettzufuhr ist die Ausnutzung unter gewöhnlichen 
Eniährungsbedingungen nicht abhängig. Abweichungen von der Regel ergeben 
sich nur da, wo der Fettgehalt der Nahrung sich nach oben oder unten einem 
Extrem nähert. Schon Budin und Michel (422) behaupten, daß bei einer 
sehr fettreichen Ernährung Neugeborener das Fett teilweise unausgenützt 
im Stuhl erscheint und Chahuet sah vorzügliche Nutzungswerte bei gesunden 
Säuglingen, so lange nicht mehr als 8 g Fett pro kg Körpergewicht aufgenommen 
wurden. Unter pathologischen Verhältnissen kann sich dieser Grenzwert 
sicherlich nach unten verlagern. 

Ebenso bemerkenswert ist aber die Tatsache, daß bei besonders kleiner 
Fettaufnahme die Ausnutzung verschlechtert erscheint, indem die relativen 
Fettverluste ansteigen. Dieses Verhalten ist aus Tierversuchen und Beob- 
achtungen Erwachsener wohlbekannt. So fand 

Noorden bei 42,2 g Fetteinfuhr 4,6 g Fett im Kot 

4,2 g „ 2,4 g 

Rubner „ 157 g „ 2,5 g 

20,9 g „ 4,4 g 

(zit. nach Knöpf einlacher [472]). 

Für den Säugling finden sich analoge Beobachtungen bei Uffelmann 
(532), Rubner und Heubner (509), Teixeira de Mattos (527), Birk (416), 
Meyer (486). Zu deuten sind dieselben vielleicht in dem von Gregor (445) 
ausgesprochenen Sinne so, daß ein gewisses Quantum von Fett zur Stuhlbildung 
imbedingt erforderlich ist. 

Unter die oben angeführten, noch immer nicht ungünstigen Resorptions- 
werte im weiteren Sinne gesimder Säuglinge braucht auch in ausgesprochenen 
Krankheitszuständen die Fettausnutzung nicht zu sinken. Speziell sind für 
chronische Verlaufsformen der Atrophie oftmals Nutzungswerte gefunden 
worden, die hinter denen Gesunder kaum zurückbleiben. So lag bei sechs 
Stoffwechselversuchen von Freund (440) an zwei atrophischen Säuglingen 
mit Milchnährschaden die Resorptionsgröße meist zwischen 90 und 97% und 
senkte sich nur einmal auf 81,82% und Saito gibt für einen Atrophiker den 
Nutzungswert von 97,6% an. Weniger günstig liegen die Resultate Bahrdts 
mit einer Resorption von 81,9, 82,4, 83,2, 86,0 und 93,0 % und diejenigen Court- 
neys, die sich meist zwischen 70 und 80% halten. Immerhin sind dies alles 
noch Verhältnisse, die an sich den Körperhaushalt kaum gefährden könnten, 
da sie, wie auch Bahrdt betont, energetisch eine zu unbedeutende Rolle spielen. 
Demnach kann der mangelhaften Ausnutzung des Fettes im Rahmen der Atro- 
phie ebensowenig eine maßgebende Bedeutimg beigelegt werden, wie derjenigen 
der Eiweißstoffe. 

Nun sind aber in einzelnen Fällen von Atrophie die bisher angeführten 
Zahlen für die Fettausnutzung erheblich unterschritten worden. Prüft man 
die Umstände, unter denen dieser Fall eintritt, genauer, so ergibt sich, daß wesent- 
lich andere Verhältnisse in dem Momente Platz greifen, wo sich die Darmfunktion 
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im Sinne verstärkter Peristaltik gestört zeigt. Sobald die Zahl der Stuhl- 
entleerungen ansteigt und deren Qualität diarrhoisch zu werden beginnt, läßt 
das Vermögen vollkommener oder ausreichender Fettausnutzung nach. In 
diesem Sinne wirkt anscheinend schon die noch kaum als Durchfall zu bezeich- 
nende Vermehrung der Darmperistaltik, wie sie bei gewissen Emährungsarten 
leicht eintritt. Hierher sind Beobachtungen zu rechnen, wie sie in Versuchen 
von Hecht und von Usuki bei Ernährung mit Malzextrakt vorliegen. Mäßige 
Gaben von Malzextrakt waren bei Usuki imstande, die zuvor bestehenden 
alkalischen Seifensttihle umzuwandeln und die Fettverluste im Stuhl von durch- 
schnittlich etwa 10 auf 15% zu steigern, und bei Hecht, in dessen Versuch 
es unter fettarmer Malzsuppe zur Entleerung von 5—6 flüssigen, sauer riechenden 
Stühlen kam, stieg der Fettverlust von 5,3% in der vorausgehenden Voll- 
milchperiode auf 16,3% an. In wie labilem Gleichgewicht gerade die Fett- 
ausnutzung sich befindet, demonstrieren auch die an anderer Stelle schon 
erwähnten Versuche von Klotz, in denen unter der schädigenden Einwirkung 
größerer Milchsäuredosen die Fettausnützung mit am frühesten und stärksten 
von allen Stoffwechselwerten Einbuße erlitt. 

Aus diesem Verbalten erklärt sich, daß in allen mit Durchfällen auch 
mäßigen Grades einhergehenden Ernährimgsstörungen • die Fettausfuhr aus- 
nahmslos rasch anwächst. Diese Erscheinung kommt schon bei den älteren, 
den prozentischen Fettgehalt vergleichenden Stuhlanalysen unverkennbar zum 
Ausdruck. So berichtet z.B. Uf fei mann (532) über eine Serie von Stuhl- 
untersuchungen an einem Kinde, deren erste Hälfte mit einem starken, all- 
mählich abklingenden Durchfall zusammenfiel; der Fettgehalt des Stuhles 
betrug : 



am 8. Tage 


37,0 % der Trockensubstanz 


,, 10. „ 


36.3% „ 




.. 12. „ 


30,9% „ 




,, 14. „ 


25,0% „ 




„ 19. ,, 


17,6% „ 




,, 23. „ 


16,5% „ 





Am 19. Krankheitstag war das Aussehen des Stuhlganges zum erstenmal 
ein normales. In gleicher Weise fand Tschernoff (531) bei der Dyspepsie 
den Fettreichtum des Trockenkotes vermehrt. Er betrug: 



im akuten Stadium 


nach der Abheilung 


31.7 % 


12.5 % 


30,5 % 


11.7 % 


36,3 % 


19,2 % 


32,8 % 


7,2 % 


15,2 % 


8,13 % 


41.2 % 


23,3 % 


21,5 % 


17,8 % 



In einer anderen Reihe von Untersuchungen belief sich die Fettausschei- 
dung Dyspeptischer auf 37,6—62,2% des Trockenkotes gegenüber 26—30% 
bei Gresunden, Biedert (412) gibt für Gesunde und Rekonvaleszenten einen 
Mittelwert von 9,73% an, der bei Diarrhoeen auf 13,79-38,4, im Mittel 23,97 
anwächst. 

Wie sich die Ausnutzung des Nahrungsfettes bei akuten Verdauungs- 
störungen gestaltet, geht aus folgender Zusammenstellung hervor. 
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Autor 



Nutzungswert 



Zustand 



Lange-Berend I 

II 
III 



75,2 % 
86,5 % 
7S,0 % 



Meyer L. F. I 54,7-66,1 % 



IIa 
b 
c 
d 



Jundell 



I 
II 

I 
II 



74,2 % 

24,9 % 

51,0 % 

67,3-79,6% 

66,7 % 
47,0 % 
45,9 % 
12,2 % 



leichte Dyspepsie 



9} 



9i 



Rekonvaleszenz kurz nach alimentärer 

Intoxikation. 
Bilanzstörung, Seifenstuhl. 
Dekomposition, Durchfall, 
beginnende Reparation bei Frauenmilch, 
fortschreitende Reparation. 

Dyspepsie 

Intoxikation (leichterer Grad) 
schwere Intoxikation. 



Die besonders hochgradige Herabsetzung der Fettausnutzung in den letzt- 
angeführten Versuchen könnte, wie auch Jundell erwähnt, vielleicht durch 
die sehr geringe Zufuhr mit beeinflußt sein. Mit den übrigen Werten überein- 
stimmende oder ähnliche Zahlen finden sich bei Chahuet (425), Hecht (450), 
Freund (440). 

Wie bei den Verdauungsstörungen im engeren Sinne verhält sich die Fett- 
ausnutzung auch bei den meist mit dyspeptischen Erscheinungen kombinierten 
Fällen von fieberhafter parenteraler Infektion (Nobecourt und.Merklen); 
so bestimmte z. B. Uff el mann bei einem 8 monatlichen, an akuter fieberhafter 
Bronchitis erkrankten Kinde die Fettausscheidimg im Stuhl wie folgt: 
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13. 



Tag 



>> 



,» 



»> 



>> 



>j 



,> 



j» 



>> 



j> 



40.7 % des Trockenkotes 

37.8 % 
25,0 % 
15,2 % 

Die vorliegenden Beobachtungen über das Verhalten der Fettresorption 
bei kranken Säuglingen lassen sich dahin zusammenfassen, daß auch in 
schweren chronischenKrankheitszuständen dieFettausnutzung sich 
lange Zeit auf ansehnlicher Höhe halten kann, daß derselben aber 
sofort Gefahr droht, wenn die normale Darmperistaltik eine Be- 
schleunigung erleidet, und daß die Fettverluste um so größer 
werden, je ausgesprochener und heftiger der diarrhoische Cha- 
rakter der Stuhlentleerungen zum Durchbruch kommt. 

Im Rückblick auf das dargestellte allgemeine Verhalten des Fettes bei 
Durchfällen verschiedener Art hält es schwer, der von Demme (432) und Bie- 
dert (411, 412, 415) beschriebenen und von Widerhofer (30) akzeptierten Fett - 
diarrhoe einen gesonderten Platz anzuweisen. Da allen unter diesem Namen 
beschriebenen Krankheitsfällen die Entleerung vermehrter, häufig sauer reagieren- 
der und ausgesprochen durchfälliger Stühle gemeinsam ist, so kann nach dem 
Gesagten deren relativ hoher Fettgehalt als Charakteristikum kaum ange- 
sprochen werden. Ebensowenig ist ein bestimmter prozentischer Fettgehalt 
der Fäzes — nach Biedert ein solcher von mehr als 40% — als diagnostisches 
Kriterium diskutabel; aber auch die Kombination fettreicher Entleerungen 
mit mangelhaftem Gedeihen, auf die Biedert den entscheidenden Wert legt, 
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ermöglicht keineswegs die Abgrenzung eines in sich geschlossenen oder gar 
ätiologisch begründeten Krankheitsbildes. Daß unter dem Einfluß einer über 
den Durchschnitt fettreichen Frauenmilch sich beim gesunden Säugling 
das meist schwere Krankheitsbild entwickeln könnte, ist nicht erwiesen; wir 
müssen das nach eigenen Beobachtungen ebenso wie nach denen Gregors 
(445) für unwahrscheinlich halten; aber auch die bei fettärmerer Nahrung 
zu erwartende Heilung ist bei einem großen Teil der Kranken nicht erreicht 
worden. Die überwiegende Mehrzahl der Biedertschen Fälle ist unter Er- 
nährung mit den verschiedenen Rahmgemengen beobachtet worden; neuere 
Erfahrimgen lehren aber, daß man selbst da, wo akute Durchfälle bestehen, 
mit einer Nahrung von ähnlichem Fettgehalt , aber sonst anderer Zusammen- 
setzung (Eiweißmilch) den Fettstuhl vermeiden und Heilung erzielen kann, 
was gewiß gegen die ätiologische Rolle des Fettes zu bewerten ist. Nach den 
vorstehenden Darlegungen muß es unstatthaft scheinen, aus dem besonderen 
Hervortreten der gestörten Fettresorption allein schon auf eine ätiologische 
Bedeutung des Fettes zurückzuschließen. Endlich können wir ims auch den 
auf wenig überzeugende anatomische Befunde gestützten pathogenetischen 
Deutungsversuch Biederts nicht zu eigen machen, welcher die gestörte Fett- 
erledigung auf behinderten Zufluß der Verdauungssekrete diu-ch eine entzünd- 
Kche Schwellung der Gastroduodenalschleimhaut und sekundäre Degeneration 
von Leber und Pankreas zurückführen möchte. 

Die von Demme und Biedert beigesteuerte Kasuistik setzt sich aller- 
dings aus einem ziemlich heterogenen Material zusammen, so daß in den Einzel- 
fällen recht verschiedene Faktoren im Vordergrunde gestanden haben können ^). 
Im allgemeinen dürfte jedoch die Kritik Tschernoffs (530) zurecht bestehen, 
welcher die Ansicht vertritt, daß die Fettdiarrhoe kein selbständiges 
Krankheitsbild, sondern einen Symptomenkomplex darstelle, der 
auf der Grundlage verschiedenartiger Störungen hervortreten 
könne. Dabei mag zugestanden bleiben, daß bezüglich der Toleranz fettreicher 
Nahrungsgemische bemerkenswerte individuelle Verschiedenheiten beobachtet 
werden können. 

Wenn — wie meist angenommen wird — die Fettresorption eine Spal- 
tung der Fette in ihre Komponenten zur Voraussetzung hat, so erhebt sich 
die Frage, wieweit die Resorptionsstörungen einen selbständigen primären 
Vorgang darstellen, wie weit sie als bloße Konsequenz einer damiederliegenden 
enzymatischen Spaltung zu betrachten sind. Durch die früher erwähnten Be- 
funde eines Mangels Irpolytischer Fermente bei einzelnen Krankheitszuständen 
kommt dieser Frage ein erhöhtes Interesse zu. Beantworten läßt sie sich nur 
an Hand quantitativer Bestimmungen der einzelnen Komponenten, aus denen 
sich die Fettmasse der Fäzes zusammensetzt. Solche Untersuchungen sind aber 
noch in anderer Hinsicht bedeutungsvoll. Denn es ist für die Einwirkungen 
des Darminhaltes auf die Darmwand, für die Frage der Stuhlbildung und anderes 
mehr durchaus nicht gleichgültig, ob die Fettsäuren als Glyzeride, Alkali- 
oder Erdkaliseifen oder als freie Säuren im Darm vertreten sind. 

In diesem Zusammenhange sind Beobachtungen von besonderem Inter- 
esse, die sich mit der Zusammensetzung des Stuhlfettes in solchen Fällen 
befassen, in denen das eine oder andere Verdauungssekret von der Mitwirkung 
am Verdauungsakt ausgeschlossen war. Als Beispiele solcher Störungen führen 
wir zwei Beobachtungen von Finizio (437) und von Nie mann (494) an, wo- 
selbst in einem Falle eine akute Pankreatitis im Zusammenhang mit Mumps, 
im andern ein angeborener Verschluß der Gallenwege vorgelegen hatte. 

*) Darunter befindet sich z. B. auch ein anatomisch untersuchter Fall eines am 
9. Lebenstage gestorbenen Kindes mit fötaler Pankreasdegeneration. 
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11 monatliches Kind Gleichaltriges 9 monatliches Kind 

Pankreaserkrankimg gesundes Kind Atresie der Gallenwege 

12,007üj|g 22,2g*) 22,7 g*) 22,5g 

21 Vo U| 9 2,7 4,2 

307o H'i 87 95 94 

497o J ^- ^ 4 2,3 1,8 

*) = 61 bezw. 7270 der Zufuhr 

Aus der Tabelle ist zu entnehmen, daß bei Ausfall der Pankreaswirkung 
die Fettspaltung tief darniederüegt, indem über 7» des Stuhlfettes in unge- 
spaltenem Zustande aufgefunden werden, daß im Gegensatz dazu der Gallen- 
abschluß ohne Einfluß auf die Fettspaltung bleibt, dagegen der Verseifung 
der gebildeten Fettsäuren ungünstig ist; im zuletzt genannten Falle ist auch 
die Fettresorption, die sich auf 28—29% beüef, bekannt. 

Vollständige Angaben über die Zusammensetzung des Stuhlfettes 
beim Gesunden liegen nur in geringer Zahl vor, und auch diese wenigen sind 
unter sich nicht alle vergleichbar, indem die Trennung der Komponenten zum 
Teil nicht vollständig durchgeführt wurde, sondern bald die löslichen Seifen, bald 
die Fettsäuren beim Neutralfett mit bestimmt M^nrden. Brauchbare Anhalts- 
punkte liefern einzelne Befunde von Raczynski, L. F. Meyer, Klotz, Birk, 
Usuki. 

Aus den von Raczynski (503) mitgeteilten Zahlen ließe sich berechnen, 
daß beim gesunden Brustkinde etwa 80% des im Stuhl vorhandenen Fettes 
als ungespaltenes Neutralfett vorgefunden werden. Allein diese Angabe dürfte 
eine Verallgemeinerung wohl ebensowenig zulassen, wie die Ansicht Usukis, 
daß bei künstlicher Emährimg der Neutralfettanteil sich innerhalb 10 % des 
Gesamtfettes halte. Denn andere Autoren (L. F. Meyer, Klotz) fanden selbst 
für nur annähernd „gesunde" oder für rekonvaleszente Brustkinder einen viel 
geringeren Prozentsatz ungespaltenen Fettes, während andererseits bei künst- 
licher Ernährung erheblich über 10%, öfter 25—30% Neutralfett gefunden 
wurde. Auch hier kann aber die Berechnung von Prozentsätzen des Kot- 
fettes zu falschen Schlüssen verleiten. Denn für die Frage der Fettspaltung 
muß ein hoher prozentischer Gehalt an Neutralfett in den verschwindend kleinen 
Verdauungsrüokständen gesunder Brustkinder naturgemäß anders bewertet 
werden, als ein viel geringerer Prozentsatz bei schlechterer Ausnutzung. 
Wesentlich von Bedeutung ist vor allem die Frage, ob schlechte Fettaus- 
nutzung mit hohem Neutralfettgehalt zusammenfällt, so daß eine schlechte 
Resorption als Folge mangelhafter Fettspaltung aufgefaßt werden könnte. 

Daß dem nicht so ist, lehren ohne weiteres die Beobachtungen an chro- 
nisch emährungsgestörten Kindern, insbesondere solchen, bei denen sich das 
Symptom des Seifenstuhles eingestellt hat. In solchen Fällen zeigt sich die 
Fettresorption in mehr oder minder hohem Grade beeinträchtigt, trotzdem 
die Fettspaltung eine fast komplette genannt werden kann (Keller, Hecht, 
Usuki). Der Anteil ungespaltenen Fettes am gesamten Stuhlfett beträgt 
dabei nach Keller 3,4-7,8, nach Usuki 3,45-9,94, nach Hecht 2,4—6%. 
Besonders bemerkenswert ist aber, daß auf die Fetteinfuhr bezogen, die in Ver- 
lust gehenden Neutralfettmengen verschwindend klein sind; sie belaufen sich 
in den zahlreichen Bestimmungen Usukis im Durchschnitt auf weniger als 
1 % des Nahrungsfettes. Danach vermag also selbst eine optimale Fettspaltung 
keine entsprechend gute Resorption zu erzwingen. Der Ansicht Freunds 
kann aber insofern beigepflichtet werden, als die höheren Grade von Resorp-. 
tionsstörung meist mit einer Verminderung der Spaltung einhergehen. Da- 
nach leidet also die Fettspaltung ebenso wie die Resorption am auffälligsten 
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dann, wenn es zu diarrhoischen Entleerungen kommt. So waren bei einem 
von Hecht (452) untersuchten dyspeptischen Brustkind nur 53 % des Stuhl- 
fettes gespalten imd J und eil konstatierte bei den oben erwähnten Fällen von 
Dyspepsie 16—20% ungespaltenes Neutralfett, bei der Intoxikation mit ihrer 
schwer gestörten Fettausnutzung 20,7—23,7%; auch hier geht die gestörte 
Fettspaltung dem Grade der Resorptionsstörung also nicht parallel, sondern 
bleibt hinter dieser zurück. Schon daraus ergibt sich als wahrscheinlich, daß 
die verschlechterte Spaltung nicht das primäre Symptom ist. 

Betrachten wir die einzelnen Formen, in denen die abgespaltenen Fett- 
säuren in den Fäzes auftreten, in ihrem Verhältnis zueinander und zum Neutral- 
fett, so zeigen das gleichmäßigste Verhalten in den wenigen vorliegenden Ver- 
isuchen die löslichen Alkaliseifen. Ihr Anteil bewegt sich nach U s u k i zwischen 
11 und 24%, nach Keller zwischen 19 und 44% des Gesamtfettes. Stärkere 
Ausschläge zeigt die Menge der freien Fettsäuren; sie geht nach üsuki der 
des Neutralfettes ungefähr parallel; daß dieser Parallelismus gesetzmäßig wäre, 
läßt sich aber aus den Angaben anderer Autoren nicht entnehmen. Die Schwan- 
kungen der Fe ttsäu renzahl sind so groß, daß Durchschnittswerte nicht auf- 
gestellt werden können; sie werden nur von denen der Erdalkaliseifen 
noch übertroffen; zu diesen stehen sie denn auch meist in einem reziproken 
Verhältnis : der seifenreiche Stuhl ist arm an freien Fettsäuren und umgekehrt. 
Was die Art der freien Fettsäuren, soweit sie bei der fermentativen Spaltung 
der Fette entstehen, anbetrifft, so gehören sie sicherlich der Hauptmenge nach 
den höheren, nicht flüchtigen Fettsäuren an; das Verhältnis der niederen zu den 
hohen Fettsäuren fand Klotz zu 6—23 % gegen 94—77 % ; wieweit die ersteren 
von den Fetten, wieweit vom Kohlehydrat abzuleiten sind, entzieht sich 
unserem Wissen. 

Schon oben wurde der großen Schwankungen im Grehalt des Stuhles 
an Seifen alkalischer Erden Erwähnung getan. Allerdings liegen relativ wenig 
Untersuchungen vor, bei denen die Trennung der unlöslichen von den löslichen 
Seifen durchgeführt wurde; da jedoch die löslichen Alkaliseifen in der Regel 
einen kleineren und relativ konstanteren Bruchteil der Gesamtseifen ausmachen, 
so kann die Seifenzahl schlechthin einen gewissen Einblick in das Verhalten 
der Kalzium- und Magnesiumseifen abgeben. Das ist deshalb wichtig, weil 
gerade die Menge der Erdalkaliseifen, vor allem wohl infolge ihres geringen 
Wasserbindungsvermögens, für das klinische Verhalten des Stuhles von Einfluß 
ist. Im allgemeinen liegt zwar zur Frage der Beziehungen zwischen chemischer 
Zusammensetzung und klinischer Beschaffenheit des Stuhles nur wenig 
exaktes Material vor. Sicher ist aber, daß, neben den pathologischen Beimen- 
gungen und den selbstständigen Veränderimgen des Wassergehaltes, die Ab- 
kömmlinge des Fettes für die klinische Beschaffenheit der Fäzes entscheidend 
sind. Am besten studiert ist die Zusammensetzung des sog. Seifenstuhles. 
Der Beschreibung Czernys und Kellers folgend, versteht man darunter 
jene meist hellgefärbten, alkalisch reagierenden, wasserarmen, trockenen oder 
festen Entleerungen, wie sie bei gewissen Kindern, am häufigsten bei vorwiegender 
Milchemährung zustande kommen. Diese Stühle bestehen zu etwa 20—30% 
ihrer Trockensubstanz aus Seifen. Auf das Gesamtstuhlfett bezogen können 
sich die Seifen, ev. sogar die Erdseifen für sich allein auf 50 imd mehr Prozent 
belaufen (Hecht, Freund, Keller, Usuki, Birk), während auf Fett und 
Fettsäuren geringere Anteile entfallen. Seifenstuhlcharakter und Erdseifen- 
gehalt schwinden parallel, während gleichzeitig der Stuhl feuchter und dünner 
wird oder gar dyspeptischen Charakter annimmt. Gleichzeitig verschiebt 
sich das Verhältnis der Fettkomponenten zugunsten des Neutralfettes und 
besonders der freien Fettsäuren, ein Verhalten, das mit aller Prägnanz z. B. 

Tobler und Bessau, Ernährung und Stoffwechsel. 10 
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in den Untersuchungsreihen Usukis zum Ausdruck kommt. Allerdings macht 
Usuki darauf aufmerksam, daß in einzelnen Fällen (speziell bei malzhaltiger 
Ernährung) geformte Stühle vorkommen können, die trotz trockenen Aussehens 
wenig Seifen enthalten^). Nach demselben Autor gibt ein hoher Fettsäuren- 
gehalt dem Stuhl ein feuchtes Aussehen. Ein Fettsäureanteii von öO% des 
Kotfettes scheint, insbesondere bei Frauenmilchemährung, auch ohne ausge- 
sprochene Durchfälle vorzukommen (Meyer [485], Klotz [469]). 

Kohlehydrate. 

Da im Gegensatz zu den Eiweißkörpem imd Fetten Kohlehydrat unter 
keinen Umständen aus der Blutbahn ins Darmlumen hinein abgeschieden wird, 
so fällt der Kohlehydratgehalt der Fäzes allein auf Rechnung nicht resorbierter 
Nahrungsbestandteiie. Jedoch erfährt die Frage der Ausnutzung der Kohle- 
hydrate eine Komplikation von anderer Seite: anders als bei den übrigen orga- 
nischen Nährstoffen ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß Zucker in unver- 
änderter Gestalt den Kreislauf passieren und den Körper \mbenutzt durch die 
Niere verlassen kann. Dieser Fall tritt dann ein, wenn die genossene Zucker- 
menge die „Assimilationsgrenze*' des Organismus überschreitet. Beim 
Gesunden sind hierzu sehr erhebliche Zuckergaben erforderlich; beim Kranken 
kann unter gewissen Umständen der Übertritt schon bei geringer Zufuhr ge- 
schehen. 

Verschiedene Voraussetzungen können der alimentären Glykosurie 
zugrunde liegen. Eine erste findet sich in denjenigen Fällen realisiert, wo die 
oxydative Energie oder die Fähigkeit der Glykogenbildung des Organismus 
gelitten hat, so daß derselbe dem normalen Zuckerzustrom zum intermediären 
Stoffwechsel nicht mehr gewachsen ist; mit der Pathologie der Magendarm- 
funktion berührt sich dieser Fall nur indirekt; von ihm war deshalb an an- 
derer SteUe bereits ausführhcher die Rede. Zweitens müssen ähnUche Folgen 
dann eintreten, wenn unter sonst normalen Verhältnissen der Organismus 
mit an sich verwertbarem Zucker derart überschwemmt wird, daß weder die 
Oxydation noch die Umprägung in Glykogen und Fett mit der Resorption 
gleichen Schritt zu halten vermögen. Die daraus resultierende Hypergly- 
kämie muß alsdann in einer Glykosurie ihre Korrektur finden. Die dritte 
Voraussetzung ist dann gegeben, wenn Doppelzucker in ungespaltener, für 
die intermediären Kräfte unangreifbarer Form die Darm wand passieren; 
sie erfahren dasselbe Schicksal, dem sie bei subkutaner Zufuhr verfallen würden, 
indem sie quantitativ durch die Niere beseitigt werden. 

Die Uberschwemmimg der Blutbahn mit ungewohnten Massen verbrenn- 
baren Zuckers ebensowohl wie das Eindringen ungespaltener Laktose und Saccha- 
rose kommt beim Gresunden nur unter ausnahmsweisen Ernährungsverhält- 
nissen vor. Speziell die auf Verfütterung großer Traubenzuckermengen ein- 
tretende Glykosurie ist ein Produkt unnatürlicher Versuchsbedingungen und 
insofern ohne direktes praktisches Interesse; da aber der fermentative Abbau 
der meisten Kohlehydrate zur Abspaltung von Dextrose führt, ist dem Experi- 
ment immerhin soviel zu entnehmen, daß die allmähliche Entstehimg des 
Traubenzuckers aus seinen Polymeren ein beachtenswertes Moment ist. Nur 
dem langsamen Fortschreiten dieses Prozesses im Magendarmkanal ist es zuzu- 
schreiben, daß so große Mengen von Dextrose in Form von Doppelzuckem 
und Mehlen schadlos vertragen werden und eine Glycosuria ex amylo (Naunyn) 
kaum vorkommt. 



') Über Wesen, Bedeutung und Zustandekommen des Seifenstuhles, vgl. auoh 
S. 163, 206 und 232. 
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Qualität und Quantität des zur alimentären Glykosurie vorliegenden 
Untersuchungsmaterials erlauben die Aufstellung gesetzmäßiger Standardzahlen 
für die Assimilationsschweile der verschiedenen Zucker auf den einzelnen Alters- 
stufen durchaus nicht. Denn die Angaben der einzelnen Autoren gehen soweit 
auseinander, daß selbst die Zubilligung einer beträchtlichen individuellen 
Variationsbreite noch nicht ausreichen dürfte, um so widersprechende Angaben 
zu veremigen. Vielmehr ergibt ein kurzer Einblick in die Tabellen verschiedener 
Autoren, daß unter ganz heterogenen Versuchsbedingungen gearbeitet worden 
ist. Zunächst beziehen sich nur wenige Zahlen auf gesunde Kinder im engeren 
Sinne des Begriffs, während die meisten an Kranken gewonnen wurden. Eine 
Trennung nach Altersstufen ist trotz in die Augen fallender Differenzen nur 
nebenher oder gar nicht durchgeführt worden, und wir besitzen gerade für das 
Säuglingsalter, einzelne Zucker betreffend, nur sporadische Angaben. Die ein- 
greifenden Faktoren der Konzentration und Verabfolgungsweise der verschie- 
denen Zuckerlösungen wurden meist nicht ausgeglichen, obschon es ohne weiteres 
einleuchtet, daß man sehr verschiedene Versuchsbedingungen setzt, wenn man 
das Zuckerquantum als hochkonzentrierten Syrup eingibt oder es der Nahrung 
beimischt, ob man auf nüchternen Magen eine Einzeldosis wirken läßt oder das 
Versuchsquantum über den Tag verteilt. Endlich ist die Mehrzahl der Unter- 
suchungsreihen von vornherein nicht auf die Ermittelung eines möglichst scharf 
gefaßten Grenzwertes angelegt worden; zum Teil erklärt sich dies allerdings 
daraus, daß das Bestreben, sich einem Maximalwert stufenweise anzunähern, 
in vielen Fällen durch das Auftreten von Durchfällen unterbrochen wird. Will 
man den Anschein einer nicht geleisteten Exaktheit vermeiden so wäre es 
richtiger, auf Zahlenangaben überhaupt zu verzichten; wir erwähnen solche 
nur, um wenigstens approximative Vorstellungen zu ermöglichen. 

Verschiedene Autoren haben die Mengen von Traubenzucker und anderen 
direkt verbrennbaren Hexosen zu bestimmen gesucht, die man Kindern eingeben 
kann, ohne daß es zur Glykosurie kommt. Nob^court (495), welcher einen 
32 % igen Dextrosesyrup in den nüchterneh Magen gab, sah im ersten Lebens- 
jahr den Harn bei 3;8— 5,9 g Zucker pro kg Körpergewicht zuckerfrei bleiben, 
während in anderen Fällen bei 5,2—6,15 g Übertritt erfolgte; noch stärker 
schwanken die Werte in den folgenden Lebensjahren. Finizio (438) beob- 
achtete das Auftreten alimentärer Glykosurie im 4.-6. Lebensjahre bei 6—7 g 
Dextrose und Terrien (528) nimmt die physiologische Grenze bei ca. 5 g Trauben- 
zucker pro kg an. Greenfield (444), welcher die Zuckerdosis der ersten Morgen- 
mahlzeit beimischte, erhielt teilweise viel niedrigere Schwellenwerte, die sich 
im allgemeinen zwischen 0,4—3,0 g Dextrose pro kg halten; dabei meint er ein 
allmähliches Ansteigen der Werte mit steigenden Lebensjahren erkennen zu 
können; jedoch bewältigte z. B. der „Ausnahmefall" eines einmonatlichen 
Säuglings noch die Dosis von 7 g pro kg, ohne Zuckerausscheidung zu zeigen. Die 
genauesten das SäugUngsalter einbegreifenden Untersuchungen über Trauben- 
zuckertoleranz stammen von Aschenheim (202); nach ihm machen Alters- 
einflüsse sich nicht bemerkbar; wohl aber kommen in seinen Versuchsreihen 
schroffe individuelle und temporäre Gregensätze zum Ausdruck. Für konzen- 
trierte Lösungen im nüchternen Magen setzt er die Assimilationsgrenze bei 
ca. 3,2 g pro kg an. — Diese Beispiele mögen immerhin soviel zeigen, daß voö 
manchen jungen Kindern Traubenzuckermengen „vertragen" werden, die daä 
durchschnittliche Assimilationsvermögen Erwachsener nicht unerheblich über- 
schreiten (vgl. Magnus - Levy [483]). 

Noch höher steht nach den Versuchen Kellers (7) die Toleranzgrenze 
für Maltose, von der neben kleinen Mengen Milchzucker bis zu 28,7 g pro kg 
Körpergewicht imd Tag ohne Glykosurie bewältigt wurden. Dem gegenüber 
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scheint nach einem Versuch desselben Autors die Lävulose — der eine Rohr- 
zuckerpaarling — schon in viel geringerer Dosis in den Urin überzugehen. 

Von größerem Interesse ist im Zusammenhange dieser Stelle das Verhalten 
der beiden gewöhnlichsten Doppelzucker der Säuglingsnahrung, der Laktose 
und Saccharose; denn diese im Intermedium un verbrennbaren Körper sind 
normalerweise zur vorbereitenden Aufspaltung im Darmkanal bestimmt, und 
schon die Tatsache ihres Eintrittes in die Blutbahn an sich muß als pathologisch 
betrachtet werden. 

Daß für den Milchzucker imter normalen Verhältnissen die Assimilations- 
schwelle hoch liegen muß, geht schon daraus hervor, daß von den großen Zucker- 
mengen, welche bei Frauenmilchemährung aufgenommen werden, beim Ge- 
sunden nichts in den Harn übergeht (Grösz [446], Koplik [474], Nob6court 
[495] u. A.); in der 24 stündigen Nahrungsration nimmt das Brustkind 40— 70 g 
Laktose zu sich; daraus läßt sich berechnen, daß Tageswerte von 8—12 g pro 
kg Körpergewicht und 2— 2^ g pro kg in einer einzehien Mahlzeit leicht erreicht 
i werden können. Nach Grösz liegen solche Dosen aber der Assimilations- 
grenze Gesunder, die sich schon für den ersten Lebensmonat bei 3,1 — 3,6 g er- 
mitteln ließ, noch nicht einmal besonders nahe. Nob6court, der die Laktose, 
"^ ähnlich wie Grösz , in 20%iger Lösung gab, kam zu ungefähr gleichen Resul- 
taten, indem er bei gesunden Säuglingen durch Gaben von 3,17—3,6 g pro kg 
Laktosurie nicht provozieren konnte ; endlich nimmt auch Terrien den Schwellen- 
^ wert für Milchzucker bei 4 g an. Bemerkenswert ist, daß sich schon im 3.-6. 
Lebensjahr diese hohe Toleranz im Rückgang befindet; sie beläuft sich nach 
Grösz auf 2V2— IV2 g ^^^ nähert sich damit den geringen Werten, bei denen 
Erwachsene laktosurisch werden können. Dieses Verhalten darf sicherlich 
mit dem Zurücktreten der Milchquote in der gemischten Kost älterer Individuen 
in Beziehung gebracht werden; wissen wir doch, daß das milchzuckerspaltende 
Ferment bei milchfreier Kost binnen kurzem verloren gehen kann. Im selben 
Zusammenhang kann auch die Beobachtung Finkelsteins (S. 318) verständlich 
erscheinen, daß man beim plötzlichen Übergang von zuckerarmen zu zucker- 
reichen Nährgemischen öfter bei völligem Wohlbefinden in den ersten Tagen 
Zucker im Harn nachweisen kann. 

Über das Verhalten des Rohrzuckers sind wir wenig eingehend unter- 
richtet. Die Experimente Nobecourts machen es immerhin wahrscheinlich, 
daß die alimentäre Saccharosurie der Laktosurie annähernd parallel läuft. 

Wir hatten bisher, wenn auch nur in freier Umgrenzung, zunächst das 
Verhalten der alimentären Glykosurie beim Gesunden im Auge. Für ihn 
erscheint das praktische Resultat dieser Zusammenstellung ziemlich belanglos; 
denn die zur Glykosurie führenden Zuckermengen liegen fast durchweg so hoch, 
daß sie von den üblichen Gepflogenheiten der Säuglingsemährung kaum berührt 
werden. 

Die Dinge ändern sich, wenn wir uns den Reaktionen Kranker, besonders 
ernährungsgestörter Säuglinge zuwenden. Schon recht unscheinbare Schädi- 
gungen können ausreichenden Gnmd zu anderem Verhalten geben. So mag 
beispielsweise die Beobachtung Nothmanns (497) Erwähnimg finden, der 
bei frühgeborenen, aber sonst gesunden und weiterhin gedeihenden Kindern 
in den ersten Wochen und Monaten zu verschiedenen Zeiten öfters Laktose 
im Harn fand und meint, daß dies besonders dann der Fall gewesen sei, wenn 
die Milchaufnahme eine plötzliche Vermehrung erfuhr; der Autor nimmt an, 
daß jeweilen der gesteigerte Laktasebedarf mit gesteigerter Laktaseproduktion 
beantwortet wurde. Einen überraschend hohen Prozentsatz habitueller oder 
temporärer Zuckerausscheider fand Aschenheim (202) bei den lympha- 
tisch-exsudativen Kindern; insbesondere begegneten ihm unter den mit 
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Ekzem behafteten Säuglingen schon bei gewöhnlicher Kost 80—86% gelegent- 
licher Glykosuriker, und zwar scheint hier die Verarbeitung der einfachen 
und der Doppelzucker in ziemlich gleichmäßiger Weise gelitten zu haben. Auch 
die Tabellen anderer Autoren lassen erkennen, wie leicht unmittelbar jenseits 
der Grenze streng physiologischer Verhältnisse das Symptom der Glykosurie 
sich einfinden kann. 

Der Befund von Zucker im Harn verdauungskranker Säuglinge ist 
bereits älteren Datums; die Angaben früherer Autoren finden sich bei Gros z (446) 
erwähnt, an dessen Mitteilungen die meisten neueren Untersucher anknüpfen. 
Grösz selber fand sowohl bei Dyspepsien als besonders bei der Gastroenteritis 
im Harn eine stark reduzierende, nicht gärfähige, optisch aktive Substanz, 
in der er den Milchzucker oder ein Spaltungsprodukt desselben vermutete. 
Seine Befunde sind seither mehrfach bestätigt und erweitert worden. Koplik 
(474) gibt an, daß unter den mit glukosereichen künstlichen Kindermehlen 
ernährten magendarmkranken Säuglingen ein hoher Prozentsatz Zucker im 
Harn ausschied. Langstein und Steinitz (233) fanden in 14 Fällen schwerer 
Magendarmerkrankungen 16 mal Milchzucker im Harn. Neben der Laktose 
ließ sich 5 mal ein zweiter, als Galaktose identifizierbarer Zucker nach- 
weisen. 

Die große Konstanz des Symptomes erwies weiterhin L. F. Meyer (485), 
der es in 150 Fällen von alimentärer Intoxikation nicht ein Mal vermißte 
und es als Frühsymptom des toxischen Zustandes bewertete. In der Hälfte 
der Fälle war der Milchzucker von der Galaktose begleitet, die übrigens auch 
allein vorkommen konnte. Neben Laktose oder ohne sie ließ sich bei maltose- 
haltiger Nahrung auch der Malzzucker aus dem Harn isolieren. Dagegen konnte 
L. F. Meyer weder Glukose noch Lävulose mit Sicherheit identifizieren. Wenig 
später gelang v. Reuß (504) in nicht seltenen Fällen auch der Saccharose- 
nachweis im Harn schwer Emährungskranker. 

Über die Menge des Harnzuckers macht Meyer Angaben. Sie kann sich 
bis auf 2% belaufen, wenn auch Werte um 1% die Regel darstellen. Alle 
Autoren betonen den streng alimentären Charakter dieser Glykosurie. 5 — 6 
Stunden nach Einleitimg der Hungerdiät verschwindet der Zucker aus dem 
Harn. In schweren Fällen provoziert aber schon die Zufuhr minimaler Mengen 
seine Wiederkehr; in einer Beobachtimg Meyers gelang dies schon einer Dosis 
von 5 mal 5 g Frauenmilch. Auch dauert selbst bei vorsichtiger Nahrungsr 
bemessung die Erscheinung tagelang in die beginnende Reparationsperiode 
hinein. 

Solche Befunde weisen eindringlich darauf hin, welchen enormen Ver- 
schiebungen die ,, Assimilationsgrenze'' der Zucker je nach Art und Zustand des 
Individuums unterworfen ist. Ob es gerechtfertigt ist, die alimentäre Glykosurie 
Gesunder und Kranker in prinzipiellen Gegensatz zubringen, steht dahin; zu- 
nächst darf man wohl von der Annahme ausgehen, daß hier nur quantitative 
Verschiedenheiten eines und desselben Vorganges vorliegen könnten. Über seinen 
Mechanismus läßt sich jedoch nichts Gewisses aussagen. Daß dem Erscheinen 
der Monosaccharide oder ihrer direkt verwertbaren Kombination in der Maltose- 
form ein durchaus anderer Prozeß zugrunde liegt, als dem Übertreten der — 
einmal resorbiert — unspaltbaren Doppelzucker, wurde bereits mehrfach her- 
vorgehoben; den Schicksalen der Monosaccharide durch den Stoffwechsel 
zu folgen ist hier nicht der Ort. Wohl aber fordert die Frage nach dem Mecha- 
nismus des Übertretens von Doppelzuckern in die Blutbahn eine Antwort. 
Die theoietischen Möglichkeiten dieses Vorganges sind vielfach diskutiert 
worden. Denkbar war, daß die jeweilen verfügbaren enzymatischen Kräfte 
dem Zuckerzustrom nicht gewachsen sind, und daß ungespalteixe Zucker 
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Sieht man von den oben berührten Fehlerquellen ab, so ergibt sich, daß 
die Ausnutzung der Kohlehydrate im Darmkanal gesunder Säuglinge 
meist eine vorzügliche genannt werden kann. In besonderem Maße gilt dies 
für die Zucker der Säuglingsnahrung und hier wieder in erster Linie für die 
Milchzuckerverwertimg beim gesunden Brustkind. Wegscheider und 
Escherich (436) fanden im normalen Brustmilchstuhl die Zuckerprobe stets 
negativ; Uffelmann (532) konnte höchstens Spuren reduzierender Substanz 
nachweisen und auch Langstein (478) gibt an, die Osazonprobe zwar öfters 
positiv, niemals aber titrierbare Zuckermengen gefunden zu haben. Pusch 
(502) und Gallo mon (423) kamen mit Hilfe der Gärungsprobe zu verschiedenen 
Resultaten, indem der erstere niemals, der zweite doch bisweilen eine auf Milch- 
zucker beziehbare Frühgärung auftreten sah. Hart je (448) hält den Befund 
geringer Spuren von Zucker beim gesunden Brustkind für ein regelmäßiges 
Symptom und Blauberg (418) beziffert dessen Quantität auf 0,2—0,59% 
des Trockenkotes. 

Die Widersprüche zwischen diesen Angaben sind zum Teil nur scheinbar 
und praktisch so gut wie bedeutungslos. Sie lassen sich teils auf die geringere 
oder größere Empfindlichkeit der gewählten Methoden, teils auch gewiß auf 
verschieden strenge Abgrenzung der Gesundheitsbreite zurückführen; außer- 
dem ist zu bedenken, daß in den Fäzes außer Zucker auch Spuren anderer 
reduzierender Substanzen vorkommen können. 

Praktisch ergibt sich an Hand des zitierten Materiales der Schluß, daß 
in der Norm höchstens verschwindend kleine Milchzuckermengen das Darm- 
rohr unzersetzt verlassen. Für die Frage der Ausnutzung dürfen solche Mengen 
ohne Bedenken vernachlässigt werden ; in anderer Hinsicht kann die Feststellung, 
daß der Stuhlbefund hart an der Grenze zwischen positiven und negativen Werten 
steht, immerhin bedeutungsvoll sein; denn man darf danach vermuten, daß 
in den unteren Darmabschnitten wohl ziemlich regelmäßig Spuren von Zucker 
vorhanden sein werden. 

Was wir über den Zuckergehalt der Fäzes bei künstlicher Ernährung 
wissen, darf auch hier wieder nur mit Vorbehalt auf streng normale Verhält- 
nisse bezogen werden. Ernährungsweise und Zustand werden hier mit zufälligen 
individuellen Differenzen interferieren. Bei Vollmilchemährung hat Hart je 
nie Zucker gefunden, regelmäßig war dies aber der Fall, wenn Milchverdün- 
nungen mit nicht unter 6—7% Zucker gegeben wurden. Im gemischten Stuhl 
künstlich ernährter Neugeborener fand Blauberg nicht über 0,297% Zucker 
im Trockenkot. Nach Hart je verhalten sich dabei die verschiedenen Zucker 
verschieden, indem bei gleich großer Zufuhr am wenigstens von Rübenzucker, 
mehr von Milchzucker und am meisten von Malzextrakt ausgeschieden wird. 
Die quantitativen Verhältnisse waren die folgenden : 
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Diese Resultate stehen gut im Einklang mit der in zahlreichen Versuchen 
erwiesenen Tatsache, daß der Milchzucker langsamer resorbiert wird als andere 
Zuckerarten, insbesondere langsamer als der realtiv rasch aus dem Darm ver- 
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sohwindende Rohrzucker (Röhmann und Nagano [Literatur bei Hart je]). 
Besonders bemerkenswert ist, daß sich auch hier, wie in Versuchen von Usuki 
eine besonders erschwerte Ausnutzung des Malzextraktes ergibt, während der 
Maltose eine mittlere Resorbierbarkeit beigemessen wird. Bei den Zahlen der 
obigen Tabelle ist außerdem bemerkenswert, daß sie mit klinischen Stuhlmerk- 
malen parallel gingen, so nämlich, daß bei Rübenzucker die Stühle trocken 
und von alkalischer Reaktion waren, während sie bei Milchzucker oder gar 
Malzextrakt breiig imd neutral oder sauer wurden. Das bisher schon stets 
als bedeutsam erkannte Verhalten der Peristaltik scheint demnach auch hier 
wieder schon im Bereich „normaler" Verhältnisse zur Geltimg zu kommen. 
Über Zuckerausscheidung im Stuhl kranker Kinder liegen imseres Wissens 
nur vereinzelte Anmerkungen vor: Lange - Berend (477) fanden in den Fäzes 
schlecht gedeihender Kinder Spuren von Zucker; Escherich hält dessen Vor- 
kommen für ein Symptom eines Dünndarmkatarrhes ; L. F. Meyer (485) konnte 
selbst bei schwerster alimentärer Intoxikation in 10 Fällen nie Zucker nach- 
weisen. 

Wir begegnen der Frage nach dem Zuckergehalt der Fäzes wieder, wenn 
wir nunmehr die zur Mehlverdauung vorliegenden Versuche durchsehen; 
denn da die gereichte Nahrung in fast allen Fällen neben den Mehlen auch den 
einen oder anderen Zucker enthielt und da überdies der Mehlabbau mindestens 
teilweise über die Zuckerstufe erfolgt, so läßt sich nicht ohne weiteres unter- 
scheiden, ob die im Kot nachgewiesene Menge reduzierender Substanz dem einen 
oder dem anderen Kohlehydrat entstammt. 

Angeregt durch aktuelle praktische Emährungsfragen hat die Physiologie 
der Mehlverdauung im Säuglingsorganismus frühzeitig Interesse und Bear- 
beitung gefunden. Im Hinblick auf die Fermentforschung Korowins, Zwei- 
fels u. A. (Literatur bei Heubner und Ibrahim), waren eine Zeitlang 
manche geneigt, die Fähigkeit, Stärkemehl zu verdauen und auszunützen» 
für den Säugling ganz allgemein sehr gering zu bemessen. Es war das Ver- 
dienst Heubners (458) imd seines Schülers Carstens (424), der Mehler- 
nähnmg auch junger Säuglinge innerhalb gewisser Grenzen die Bahn von 
neuem freigemacht zu haben. Inzwischen haben auch die älteren Ferment- 
forschimgen eine teilweise Revision erfahren. Moro (492) und Ibrahim (459) 
haben entgegen der Annahme Zweifels die amyloly tische Fähigkeit des Pan- 
kreas auch für Neugeborene erwiesen. 

Wenn aber die prinzipiellen Voraussetzungen der Mehlverdauung erfüllt 
sind, so gelten doch gerade im Gregensatz zu der hohen Zuckertoleranz für die 
Amylolyse beim jungen Säuglinge erhebliche Einschränkungen, die mit zu- 
nehmenden Altersmonaten — doch wohl der Produktion an saccharifizierendem 
Ferment parallel — allmählich hinfällig werden (Czerny - Keller, S. 29 ff.). 
Die praktische Erfahrung lehrt, daß bei Säuglingen der ersten Lebenswochen 
selbst bei Ernährung mit Schleimen unverdaute Stärkereste im Stuhl gefunden 
werden können, und daß in vielen Fällen eine einigermaßen dreiste Dosierung 
der Mehlbeigabe zu Milchverdünnimgen prompt zu abnormen Gärungen und 
zu Durchfall führt. Dazu steht die Behauptung Heubners, daß für kürzere 
Zeit selbst eine ausschließliche Mehlkost bei elenden jungen Säuglingen thera- 
peutische Dienste leisten könne, nicht im Widerspruch. 

Heubners Ansicht stützt sich auf die exakten Versuche Carstens» 
welcher untergewichtigen Kindern der 3—4 ersten Lebensmonate Mehlsuppen 
in genau bemessenen Einzeldosen von 3— 5 g Mehl pro Mahlzeit verabreichte 
und den Kohlehydratgehalt der Fäzes bestimmte. Dabei ergab sich, daß die 
„Ausnutzung** des Mehles zwischen 93>7 und fast 100% schwankte; niemals 
war vor der Säurehydrolyse Zucker im Stuhl direkt nachweisbar. 
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Älinliche Versuche hat Hedenius (454) angestellt. Er gab Kindern 
im Alter von 7 Wochen bis zu 10 Monaten, die nicht an akuten Krankheiten 
litten, wechselnde Mengen verschiedener Kohlehydrate (Weizenmehl, Hafer- 
schleim, Zwieback, Mondamin), teils in Form von mit Milchzucker versetzten 
Milchmischungen, teils in Gestalt der Keller sehen Malzsuppe. Dabei er- 
schienen im Stuhl nie mehr als 3,8—8,19% des eingeführten Kohlehydrats ; 
bei Ernährung mit einfachen Mehlen sank im (jlegensatz zu Zwieback und Malz- 
suppe der Kohlehydratverlust bis auf 0,6 und 0,38%. Es ergab sich, daß die 
älteren Säuglinge das Kohlehydrat im allgemeinen besser ausnutzten und auch 
weniger Gärungssäuren ausschieden als jüngere. 

Genaue Kohlehydratbilanzen führen auch die schon mehrfach zitierten 
Stoff Wechsel versuche von Klotz (469); hier belief sich bei gut gedeihenden 
Kindern im Alter von V«— '/4 Jahren die Resorption der Gesamtkohlehydrate 
auf 99,4—99,93% und sank imter dem Einfluß von großen, den übrigen Stoff- 
wechsel zum Teü empfindlich schädigenden Milchsäuredosen nur auf 98,92. 

Endlich führen wir die Ausnutzungsversuche Usukis an chronisch er- 
nährungsgestörten Kindern an, in denen sich bei Milch-Mehlemährung mit 
Zusatz von Maltose oder von Malzextrakt Kohlehydratrückstände von 0,164 bis 
0,971 7o ^®r Einfuhr wiederfanden, während die auf den Trockenkot bezogenen 
Kohlehydrate als Zucker berechnet 3,121—22,29% ausmachten; hier beziehen 
sich die höchsten Werte auf 2 Fälle, in denen unter Maltoseemährung im Versuch 
akut Durchfall auftrat. Andere Angaben über die Mehlausnutzung bei akuten 
Verdauungsstörungen liegen nicht vor. Jedoch lehrt die tägliche klinische 
Erfahrung, daß gerade das Mehl mit dem Einsetzen vermehrter Peristaltik 
in steigenden Mengen im Stuhl erscheint. Die mit Hilfe der Gärungsprobe 
angestellten Versuche Callomons (423) und Puschs (502) haben zu so 
wechselnden imd unübersichtlichen Ergebnissen geführt, daß ihnen keine 
Gesetzmäßigkeiten abzugewinnen sind. 

Die im vorstehenden zusammengestellten Beobachtungen dienen somit 
der Ansicht zur Stütze, daß die Ausnutzung der Kohlehydrate auch bei 
mangelhaftem Gedeihen und bei chronischen Ernährungsstörungen 
nur unerheblich Schaden leidet; in noch höherem Maße als von 
den Mehlen gilt dies im allgemeinen von den Zuckern. Größere 
Mengen unzersetzten Kohlehydrats finden sich im Stuhl wiederum 
am ehesten dann, wenn die Entleerungen durchfälligen Charakter 
annehmen. 

Überblickt man das bisher über die Schicksale der organischen Nahrungs- 
stoffe im Magendarmkanal und über das Endresultat des Verdauimgsvorganges 
Gesagte, so sind für die einzelnen Bestandteile der Nahrung gemeinsame Grund- 
züge erkennbar. Es ergibt sich, daß unter normalen Verhältnissen die zuge- 
führten Nährwerte einer sehr weitgehenden Verarbeitung und sehr vollkommenen 
Ausnutzung unterliegen; es ergibt sich femer, daß diese Funktion in vielen, 
selbst schweren Krankheitszuständen erhalten bleiben kann oder niu* gering- 
lügige Einschränkungen zu erfahren braucht. Die Gefahr größerer Verluste 
auf dem Darmwege droht nur imter bestimmten Umständen; vor allem dann, 
wenn die Dauer des Magendarmaufenthaltes eine Verkürzung erfährt. Tritt 
eine Beschleunigimg der Peristaltik ein, so sinken die Nutzungswerte dem Grade 
des Durchfalles annähernd parallel. Dabei wird am empfindlichsten das Fett, 
am wenigsten das Eiweiß der Nahrung betrolKen. Abnormen Wegen und regel- 
widrigen Produkten des fermentativen Nahrungsabbaues sind wir nicht begegnet. 
Um die entstehenden Verluste quantitativ für den Körperhaushalt ins Gewicht 
fallen zu lassen, bedarf es bereits höherer Grade gestörter Magendarmfunktion. 
Eine direkte Schädigung durch die Wirkimg der das Darmrohr unverändert 
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passierenden Nahrungsbestandteile ist nicht erwiesen. Nur dem Zucker kann, 
wenn er in ungewöhnlich hohen Dosen oder Konzentrationen eingeführt wird, 
eine physikalisch-chemische pathogene Funktion zugeschrieben werden. Weder 
Kaseinreste, noch Neutralfettmengen, noch unveränderte Stärke sind an sich 
geeignet, auf die Darmschleimhaut erhebliche pathogenetische Reize auszuüben ; 
ebensowenig sind wir imstande von den normalen Abbauprodukten der Nahrung 
etwas Derartiges anzunehmen. Demnach muß, wenn in den Störungen des Ab- 
baues und der Ausnutzung der Nährstoffe pathogene Prozesse wurzeln sollen, 
die Mitwirkung weiterer Faktoren in Anspruch genommen werden. Als solche 
müssen die zersetzenden Kräfte der im Darmkanal schmarotzenden Bakterien 
in Betracht gezogen werden (siehe Abschnitt VII. B.). 

Minerahtoffe, 

Für das Schicksal der mineralischen Nahrungsbestandteile im Magen- 
darmkanal hat die Forschung bis vor kurzem geringeres Interesse gezeigt. 
Deren Weg und Ziel schien einfach vorgezeichnet. Großenteils ohne weiteres 
der Resorption zugänglich oder durch bloße Umlagerungen löslich werdend, 
schienen sie am eigentlichen Verdauimgsprozeß so gut wie unbeteiligt; soweit 
sie aber größeren organischen Nährstoffkomplexen angekuppelt sind, mußten 
sie bei deren enzymatischer Aufspaltung als Nebenprodukt in einfacherer Form 
abfallen; einer spezifischen physikalisch-chemischen Verarbeitung waren sie 
also kaum bedürftig. 

Allein diese scheinbar einfachen Verhältnisse zeigen sich in anderem Lichte, 
sobald man sich von mehr oder weniger theoretischen Überlegungen dem tat- 
sächlichen Geschehen im lebenden Organismus zuwendet und statt des schema- 
tischen Beispiels eines beliebigen einfachen Salzes die komplizierten Nährstoff^- 
gemische des täglichen Lebens ins Auge faßt. Dabei ergibt sich bald, daß die 
Vorgänge im Magendarmrohr keineswegs nach einfachen chemischen und 
osmotischen Gesetzen ablaufen, und daß unsere Kenntnisse über die Einzelheiten 
und Gesetzmäßigkeiten dieser Prozesse nach allen Richtungen lückenhaft sind. 
Zwei Umstände sind es vor allem, die komplizierend dazwischen treten: einmal 
die Tatsache, daß der Darmkanal für fast alle Aschenbestandteile nicht nur 
Resorptions-, sondern zugleich Exkretionsorgan ist; imd sodann die Schwie- 
rigkeiten, die aus den vielfachen Wechselwirkungen zwischen organischen 
und anorganischen Nahrungskomponenten entspringen; beide Gre- 
sichtspunkte stehen miteinander im engsten inneren Zusammenhang. 

Dem Umstände, daß der Darmkanal neben der Resorption auch aus- 
scheidende Funktionen ausübt, sind wir bereits früher begegnet; allein während 
es sich bei der Ausscheidung von Eiweißstoffen und gar von Fetten imter nor- 
malen Verhältnissen um so geringfügige Werte handelte, daß sie praktisch 
von nur beschränkter Bedeutung sind, kann die Ausscheidung einzelner Mineral- 
stoffe einen sehr viel größeren Umfang annehmen, ja unter pathologischen 
Umständen frühzeitig in den Vordergrund treten und auf die Gestaltung der 
Bilanz entscheidend einwirken. Auch verdient der Umstand Beachtimg, daß 
Eiweiß und Fett im wesentlichen als Bestandteile echter Sekrete ins Lumen 
gelangen, während für einzelne Mineralien auch eine echte Exkrötion als 
weiterhin wertloser Stoffwechselabfall in Betracht zu kommen scheint. 

Die in den Darm ausgeschiedenen Mineralstoffmengen von unresorbiert 
gebliebenen Nahrungsrückständen zu trennen, besteht keine Möglichkeit; 
es läßt sich deshalb über das Größenverhältms der beiden Fraktionen nichts 
Grewisses aussagen. Wir wissen aber, daß in der Norm die meisten löslichen 
Salze selbst bei Darreichung großer Dosen ungemein rasch resorbiert werden; 
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andrerseits ergab sich, daß die Ausnützung im Darm selbst für die langsamer 
resorbierbaren organischen Nährstoffe nur bei schweren Störungen ernstlich 
leidet. Demnach erscheint die Vermutung berechtigt, daß die vermehrte Aus- 
gabe von Mineralbestandteilen durch den Darm vorzugsweise einer vermehrten 
Ausscheidung ins Lumen zur Last fällt. 

Es bedarf kaum des Hinweises, daß auch für die Mineralstoffausscheidung 
in den Darm der Hungerversuch nichtssagend ausfallen muß; sind es doch 
— imd gerade hier in besonderem Maße — die alimentären Reize, welche diesen 
Vorgang beherrschen. 

Die Betrachtung der Mineralstoffausfuhr durch den Darm beim 
gesundenBrustkinde ergibt, soweit die wenigen vorliegenden Untersuchungen 
ein Urteil erlauben, folgende Verhältnisse: 

Von dem eingeführten Gresamtquantum an Mineralstoffen erscheinen 
etwa 15—35 % als Mineralstoff gehalt der Fäzes wieder. An dieser Stuhlasche 
sind die einzelnen Komponenten in ungleicher Weise beteiligt. Denn während 
von Chlor nur ganz geringe Mengen (ca. 4 %) in die Fäzes gehen und von den 
Alkalien und der Phosphorsäure nur wenig höhere Beträge (bis 16 %) erreicht 
werden, finden sich vom Kalzium (und wahrscheinlich auch Magnesium) Mengen 
von 40— 60 % der Zufuhr im Stuhl wieder; und während die im Harn aus- 
geschiedenen Mengen an Cl, K, Na, P die entsprechenden Stuhlquoten in der 
Regel stark überschreiten, kann die Ca- Ausscheidung durch den Darm leicht 
ein Mehrfaches des Harnkalkes betragen. Für das gesunde, künstlich ernährte 
Kind Normen anzugeben, ist nicht tunüch, weil, wie noch zu zeigen sein wird, 
die Verteilung der Ausfuhr auf Harn und Kot durchaus von der Zusammen- 
setzung der Nahrung beeinflußt wird. Das Verhalten des gesunden Brust- 
kindes, woselbst den Erdalkalien eine schlechtere ,, Resorption" zukäme als 
allen andern organischen und anorganischen Nahrungsbestandteilen, macht 
es wahrscheinlich, daß auch beim Säugling, entsprechend den Lehren der 
allgemeinen Physiologie, die Erdalkalien im Darm ihre wichtigste Ausschei- 
dungsstätte besitzen. 

Über den Mineralstoffgehalt der Verdauungssekrete beim Säug- 
ling besitzen wir nur vereinzelte und unvollständige Untersuchungen, z. B, 
die Analysen der kindlichen Galle von Jakubowitsch (463), Baginsky 
und Sommerfeld (402). Nach Analogie des aus der allgemeinen Physiologie 
Bekannten darf man sich die folgenden annähernden Vorstellungen bilden: Die 
Galle besitzt einen Salzgehalt von |4"~^ % ^^^ ^^ besonders reich an Chlor und 
Natrium ; daneben enthält sie kleinere Mengen Kalium, Kalzium und Magnesium 
in der Bindung an Phosphorsäure. Der Pankreassaft enthält etwa % % Aschen- 
bestandteile, darunter vor allem große Mengen von Natriumkarbonat. Auch 
der Darmsaft ist reich an Alkalikarbonat. Zur richtigen Bewertung dieser 
sekretorischen Ausgaben ist es nötig, sich des über die Größe der gesamten 
Sekretmenge Gesagten zu erinnern (vgl. S. 129). Danach kommt man selbst 
bei aller Ungenauigkeit der Berechnung doch auf jeden Fall zu der Überzeugung, 
daß es ganz erhebliche Mengen von Mineralstoffen sein müssen, die allein mit 
den Darmsekreten ins Lumen ausgeschieden werden. Da aber die Abgabe 
von Chlor und Alkalien durch den Stuhl sich auf wenige Zentigramme im Tag 
beschränkt, so geht daraus ohne weiteres hervor, daß die mit den Verdauungs- 
säften sezemierten Mineralmengen für den Körper nicht verloren gehen. Viehnehr 
unterliegen sie in der Norm einer sehr vollkommenen Rückresorption. Es 
besteht also eine Art „innerer Zirkulation" (v. Wendt [536]), die allein 
es dem Organismus ermögücht, ohne große Reservebestände zeitweise großen 
Anforderungen zu genügen. Nur durch den raschen Umlauf der geringen dis- 
poniblen Mittel ist der Körperhaushalt imstande, auch bei mangelhafter Zufuhr 
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so große Aufwendungen zu leisten. Bedingung für den ungestörten Gang 
dieses Mechanismus ist demnach die baldige imd vollkommene Rückresorption 
der abgegebenen Substanz. 

Mit der Nahrung wird dem Organismus im allgemeinen ein vom neutralen 
Reaktionspunkt nicht stark abweichendes Gemisch zugeführt. Schon im Verlauf 
der intestinalen Verdauungsprozesse entsteht jedoch aus dem Nahrungsbrei 
ein Chymus von stark saurer Reaktion, und zwar zunächst schon im Magen 
unter aktiver Zugabe von Säure seitens des Organismus, weiterhin durch die 
fermentative Abspaltung saurer Produkte aus den Fetten und Eiweißkörpem 
der Nahrung, sodann endlich unter Mitwirkung der Darmbakterien durch Ver- 
gärung von Kohlehydrat und Fett. Allein der jenseits der Darmwand gegen 
jede Verschiebung der Reaktion so empfindliche Organismus ist bestrebt, den 
entstandenen Säuren sogleich nach ihrer Bildung energisch entgegen zu wirken. 
Sämtliche jenseits des Pylorus abgesonderten Sekrete sind von mehr oder weniger 
stark alkalischer Reaktion und imstande Säuren zu binden; z. B. entspricht 
der Pankreassaft einer 0,5% igen NaOH-Lösung. Das hierzu benötigte Alkali 
muß der Organismus aus verschiedenen Quellen schöpfen ; ein Teil davon wird 
bei der Salzsäurebereitung aus dem Chlomatrium des Blutes abfallen; ein 
weiteres Quantum läßt sich aus den mit der Nahrung zugeführten Alkalisalzen 
leicht verbrennbarer organischer Säuren gewinnen, endlich kann aus den sekun- 
dären Phosphaten der Nahrung Alkali abgespart werden. Bei der Milchver- 
dauung liegen die Verhältnisse insofern relativ günstig, als die Milchasche einen 
kleinen Überschuß an basischen Bestandteilen aufweist ; vielleicht auch dadurch, 
daß durch die zuerst erfolgende Resorption eines Teiles der Molkensalze dem 
Organismus vor der Periode der stärksten Ausgaben Alkali zur Disposition 
gestellt wird, so daß die Milch sozusagen mit ihren eigenen Salzen bearbeitet 
werden kann. 

Andererseits ist bekanntlich der Alkalibedarf der Verdauungsdrüsen 
nicht die einzige Forderung an den Alkalibesitz des Körpers; vielmehr werden 
im intermediären Stoffwechsel weitere basische Valenzen zur Absättigung 
der aus den Eiweißkörpem freiwerdenden Schwefelsäure und Phosphorsäure 
benötigt. 

Diese Grundlagen ausführlicher zu erörtern, war notwendig, um zu zeigen, 
daß der Organismus, welcher ein größeres Alkalidepot nicht besitzt und den 
Alkalibestand seines Blutes sorgfältig schonen muß, gegenüber den großen 
allseitigen Anforderimgen keinesfalls mit einem erheblichen Überschuß zu 
arbeiten in der Lage ist. Häufig dürfte vielmehr schon beim Gesunden der Fall 
eintreten, daß er in Ermangelung hinreichender Mengen fixen Alkalis das im 
intermediären Stoffwechsel abfallende Ammoniak als Neutralisationskörper 
vorzuschieben gezwungen ist. Innerhalb des Darmrohres ist dagegen der Neu- 
tralisierungs Vorgang überwiegend auf fixes Alkali angewiesen, und es leuchtet 
ein, daß bei der Knappheit des Materials ein intaktes Funktionieren der schon 
erwähnten „inneren Zirkulation" von größter Wichtigkeit ist. Immerhin 
stellt dieselbe nicht die einzige Entsäuerungsmöglichkeit im Darmlumen dar. 
Während in den oberen Darmabschnitten die Neutralisation vorwiegend mit 
den sozusagen nur leihweise verfügbaren Alkalien der Verdauungssekrete ar- 
beitet, besteht weiter unten die Möglichkeit, die daselbst zur Exkretion gelangen- 
den imd zur definitiven Elimination bestimmten Erdalkalien als Ersatz und 
Ergänzung heranzuziehen. Nicht nur können etwa bis in diese Darmteile 
gelangte freie Säuren durch hier bereitgestelltes Kalzium und Magnesium ge- 
bunden werden, sondern es werden sich auch die leichter löslichen Alkalisalze 
der Fettsäuren mit den Salzen der Erdalkalien zu unlöslichen Erdalkalisalzeu 
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umsetzen, so daß noch hier Alkali frei werden und durch Resorption wieder- 
gewonnen werden kann. 

Die Lehre der Kalkausscheidung in den Darm ist seit ihrer Be- 
gründung durch F. Voit in zahlreichen Beobachtungen bestätigt worden. 
Welchen Gesetzmäßigkeiten sie unterliegt, ist jedoch ungenügend bekannt. 
Ein Teil des im protahierten Hungerzustande abgebauten Kalkes erscheint 
im Stuhl. Im Tierversuch sah Rudel (510), daß von parenteral injiziertem 
Kalk nur Bruchteile in den Harn gingen und Rey (506) fand nach subkutaner In- 
jektion von Kalksalzen 20—30% der injizierten Mengen im Darm wieder; 
die Ausscheidung ging langsam von statten und vollzog sich überwiegend im 
Dickdarm. Dieses Verhalten ist aber nach den Versuchen von Malcolm, 
Mendel und Benedict (484) kein gesetzmäßiges, es kann vielmehr auch die ganze 
injizierte Menge durch den Harn ausgeschieden werden (vgl. Magnus-Levy 
[483]). Für das Hervortreten des enteralen Ausscheidungsweges scheint ein 
relativer Kalküberschuß Voraussetzung zu sein. Denn vor allem anderen wird 
der Kalk, soweit danach Bedarf ist, zur Regelung der neutralen Reaktion 
im Organismus und zur Entfernung eines etwa vorhandenen Säureüberschusses 
herangeholt. Ist die Nahnmg an sauren Bestandteilen reich imd der Alkali- 
bedarf im intermediären Stoffwechsel groß, so geht mehr Kalk in den Harn. 
Kalklösende Säuren fördern die Resorption und begünstigen die Ausscheidung 
durch den Urin; kalkfällende Salze wie Na-phosphoricum wirken entgegen- 
gesetzt (Rudel). Gerhard und Schlesinger (443) sahen beim Diabetes, 
entsprechend der Ausscheidung großer Mengen von pf-Oxybuttersäure, die Haupt- 
masse des Kalkes durch den Harn gehen. Wurde bei der diabetischen Azidose 
das zunächst verabfolgte Natrium bicarbonicum weggelassen, so sank der 
Ca- imd Mg- Gehalt der Fäzes ab. 

Von besonderer Wichtigkeit ist unter gewöhnlichen Verhältnissen der 
Einfluß der organischen Nahrungsbestandteile auf die Ausscheidungs- 
wege nicht nur des Kalkes, sondern auch der meisten übrigen Mineralstoffe. 
AIb Beispiel für die Beziehung der organischen Nahrungsbestandteile zur Kalk- 
ausscheidimg seien die Versuche von Kochmann und Petzsch (473) erwähnt: 
Untersucht wurde der Stoffwechsel des bei Fleischnahrung im N- und Ca- 
Gleichgewicht befindlichen Hundes unter dem Einfluß verschiedener Nahrungs- 
zulagen. Nahrimgsvermehrung vergrößerte die Kalkausscheidung und ver- 
schlechterte die Bilanz ; und zwar waren alle drei Nahrungskomponenten im selben 
Sinne wirksam. — Für den Säugling hat L. F. Meyer (486) eine mäßige Ver- 
schlechterung der „Resorption'' aller Aschenbestajidteile imter dem Einfluß 
einer Kaseinzulage erwiesen, und auch unter der Einwirkung von Kohlehydrat 
kann eine vergrößerte Ca- Ausscheidung zustande kommen (Dibbelt [433]). 
Viel bedeutsamer sind aber die Veränderungen der Kalkausscheidung im Ge- 
folge vermehrter Fettzufuhr. 

Diesen Beziehungen des Fettes zum Mineralstoffwechsel des 
Säuglings ist ein besonderes Interesse zugewendet worden. Die einschlägigen 
Untersuchungen knüpfen an die früher besprochene Lehre von der Azidose 
emährungskranker Säuglinge an und suchen für den Befimd des erhöhten 
NHj-Koeffizienten auf neuen Wegen Erklärung. Zuerst zeigte S t e i n i t z ( 260, 26 1 ) , 
daß die auf fettreiche Kost einsetzende Vermehrung der Ammoniakausfuhr 
im Harn die Folge einer Alkalientziehung durch den Darm sei. Er ernährte 
„gesunde" Säuglinge in einer ersten Periode mit verdünnter Milch, in einer 
zweiten mit einer Sahnemischung. Es ergab sich, daß in der fettreichen Periode 
die Ausfuhr von Alkalien mit dem Kot auf das Doppelte und darüber anstieg, 
während der Alkaliwert im Harn um einen entsprechenden Betrag abfiel imd 
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an seine Stelle vermehrte NHj-Mengen traten. Die Alkaliausgabe war in allen 
drei Versuchen so stark, daß die Bilanz negativ ausfiel. 

Rothberg und Birk (508, 416) haben in analogen Versuchen den Stoff- 
wechsel der Erdalkalien im Kahmen verschiedener Nährgemische geprüft und 
sind zu ähnlichen Ergebnissen gelangt. Die günstigsten Bilanzen für Ca und Mg er- 
gaben sich durchweg bei der Ernährung mit entrahmter Milch und zusammen- 
fallend mit den kleinsten Exkretionswerten durch die Fäzes; negative Bilanzen 
entstanden bei Vollmilch und waren bedingt durch einen Erdalkaligehalt des 
Stuhles, der für sich allein schon die Zufuhr in der Nahrung überwog. Wech- 
selnde und nicht eindeutige Resultate ergaben die bei kohlehydratreicher Kost 
angestellten Stoffwechselversuche, indem bald eine Retention bald ein Verlust 
an Ca und Mg zustande kam. 

Den dominierenden Einfluß der Fette auf den Stoffwechsel und ins- 
besondere auf die Ausscheidung der Alkalien und Erdalkalien durch den Dann 
haben späterhin noch mehrfache Versuche bestätigt; so war in Versuchen von 
L. F. Meyer (486) an emährungsgesunden Säuglingen in einer fettreichen 
Emährungsperiode die Ausscheidung von Asche und von Alkalien, besonders 
die von Kalium und Natrium durch den Darm vermehrt; allerdings handelte 
es sich hier nur um eine Verschiebung im Betrag weniger Prozente. Nach 
Orgler (499) ist der Einfluß des Fettes auf die Kalkausfuhr so groß, daß man 
selbst bei herabgesetzter Zufuhr noch eine Verbesserung des Kalkansatzes 
erzielt, wenn man gleichzeitig die Fettgaben vermindert. Auf das reziproke 
Verhalten der Kalkausscheidung durch Harn imd Kot unter dem Einfluß des 
Fettes weist femer Aschenheim (401) hin; endlich mögen die Beobachtungen 
Toblers (529) und Molls (490) Erwähnung finden, welche bei älteren, an 
Kalkariurie leidenden Kindern der vermehrten Kalkausscheidung durch den 
Harn durch fettreiche Diät entgegenzuwirken vermochten. 

Immerhin darf aber nicht unerwähnt bleiben, daß nicht in allen Fällen 
und in stets gleichem Maße dem Fett ein derartiger Einfluß auf die Kalkausfuhr 
nachgewiesen werden konnte. Schon die Ergebnisse der angeführten Stoff- 
wechselversuche schwanken in weiten Grenzen, so daß es in einzelnen Fällen 
hur zu Verschiebungen um wenige Prozente zwischen den beiden Ausfuhrwegen 
kam, während in anderen Fällen die Mehrausscheidung durch den Darm exzessive 
Werte annehmen und die Bilanz negativ gestalten konnte. Ob das eine oder das 
andere eintritt, ist von grundsätzlich verschiedener Bedeutung. Wie sich die 
Mineralausfuhr auf Harn und Kot verteilt, ist innerhalb gewisser Grenzen 
für den Organismus irrelevant, solange nur allen Bedürfnissen genügt wird. 
Selbst der Umstand, daß das disponible Alkali zur Absättigung der im Harn 
erscheinenden sauren Produkte nicht mehr ausreicht und hier durch Ammoniak 
in größerem Umfange als gewöhnlich vertreten wird, kann zunächst als diurchaus 
unbedenklich erscheinen und liegt noch im Bereich physiologischer Anpassungs- 
vorgänge. Denn in dieser Verwendung des für den Organismus sonst unbrauch- 
baren Abfalles an NH3 kann bisher eine Beeinträchtigung normaler Verhält- 
nisse nicht erkannt werden (Pfaundler). Auch kann bei dieser Situation 
von einer Alkali entziehung durch das Fett nicht gesprochen werden, viel- 
mehr handelt es sich zunächst nur um eine Alkali Verschiebung vom Nieren- 
zum Darmweg, die das Resultat des Körperhaushaltes nicht zu beeinflussen 
braucht, ja sogar mit verbesserten Retentions Verhältnissen einhergehen kann 
(Meyer [486]). Selbst da, wo die Bilanz verschlechtert und die zum Anbau 
benötigte Quote verkürzt erscheint, ist der Ausdruck ,, Entziehung*' noch irre- 
leitend; es könnte auch hier erst von Alkali mangel die Rede sein; Alkali Verluste 
auf Rechnung des Körpers treten nur in einem kleineren Teil aller Fälle auf. 
Es bedarf demnach kaum eines Beweises, daß es sich da, wo die alkalientziehende 
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Wirkung des Fettes zum Ausdruck kommt, nicht um einen einfachen und un- 
mittelbaren alimentären Einfluß handeln kann, sondern daß derselbe mit anderen 
Voraussetzungen zusammentreffen muß. Zahlreiche Säuglinge werden mit 
Nahrungsgemischen gefüttert, deren Fettgehalt hinter dem der Versuchsnahrung 
der angeführten Autoren nicht zurücksteht und vermögen nichtsdestoweniger 
zu bestehen, zu gedeihen und günstige Mineralbilanzen zu erzielen (Cron- 
heim und Müller [431]). Courtney (430) fand sogar bei chronisch schlecht 
gedeihenden Kindern keinen deutlichen Einfluß der Fettzufuhr auf den Aschen- 
haushalt, dessen Bilanz jedenfalls in allen Fällen positiv blieb. Die Differenzen 
müssen also in der Reaktion verschiedener Individuen in verschiedener Körper- 
verfassung auf ähnliche Reize gesucht werden. 

Solche Unterschiede sind im klinischen Verhalten der bisher angeführten 
Versuchsobjekte reichlich vorhanden. Während wir einerseits ungestört ge- 
deihende Säuglinge vor uns haben, beziehen sich andere Untersuchungen auf 
zwar beim Versuchsbeginn nicht manifest emährungskranke Kinder, die aber 
den „extremen" Ernährungsbedingungen des Versuches nicht gewachsen waren, 
und größtenteils noch in der Beobachtungszeit die Zeichen ernster Ernährungs- 
störungen erkennen ließen. 

Um über den Einfluß des „Zustandes" Klarheit zu gewinnen, müssen 
wir uns den Beobachtungen zuwenden, die sich mit dem Stoffwechsel bei ver- 
schiedenen Krankheitsformen und -Stadien unter weniger krassen Emährungs- 
einflüssen befassen. Die ersten vollständigen Mineralstoffwechselversuche 
am kranken Säugling wurden von Blauberg (419, 420) ausgeführt, welcher die 
Mineralbilanzen der bekannten Heubner - Rubnerschen Versuchskinder 
aufstellte. Von den beiden am Atrophiker ausgeführten Untersuchungen 
ist die eine für unsere Zwecke nicht zu verwenden, weil das Kind mit aus- 
schließlicher Mehlkost ernährt wurde und dabei an Mineralstoffen derart Mangel 
litt, daß von allen Aschenkomponenten erhebliche Beträge in Verlust gingen; 
dieser Versuch beleuchtet demnach weniger den Stoffwechsel bei der Atrophie, 
als vielmehr denjenigen bei Unterernährung. Dagegen ist der erste, an dem- 
selben Kinde bei einer Milch-Wasser-Zuckermischung ausgeführte Versuch 
zum Vergleich mit der Milch-Milchzuckerperiode eines etwas älteren gesunden 
Kindes geeignet. Das atrophische Kind befand sich nach einem weiter zurück- 
liegenden akuten Zwischenfall in einer Periode chronischen Nichtgedeihens 
mit Gewichtsstillstand. Seine Entleerungen während der Versuchsperiode 
waren breiig bis dünnlich, die frische Kotmasse auffallend hoch. Aber auch 
das „gesunde" Kontrollkind entleerte im Versuch mehrfach dünnbreiige bis 
flüssige, zum Teil grünliche Stühle. Der Vergleich beider ergibt, daß die Gesamt- 
aschenausfuhr durch den Darm bei dem Atrophiker 46%, bei dem Gesunden 
39% der Zufuhr betrug, somit in beiden Fällen relativ hoch war. Die ein- 
zelnen Komponenten weisen fast durchweg bei dem atrophischen Kinde die 
größeren Abgänge auf, immerhin so, daß mit einziger Ausnahme des Cl positive 
Bilanzen gewahrt blieben. Bei dem „Gesunden" sind zwar die meisten Bilanzen 
um ein beträchtliches besser als bei dem Elranken, jedoch kam es auch hier 
zu Verlusten an Cl und außerdem an Na. 

Wertvolle Beiträge zur Kenntnis der in Frage stehenden Verhältnisse 
liefern vor allem die Stoffwechselversuche bei der alimentären Dekomposition 
von L. F. Meyer (487). Die angestellten Untersuchungen beziehen sich auf 
chronisch oder subakut entwickelte Störungen alimentärer Entstehungsweise 
ohne toxische Symptome im engeren Sinne, und zwar drei davon auf eine Periode 
des Gewichtsstillstandes oder geringer Abnahmen bei Entleerungen vom Cha- 
rakter des Fettseifenstuhls („Bilanzstönmg"), die vierte auf ein Stadium rapiden 
Gewichtssturzes bei diarrhoischem Stuhl („Dekomposition"). Den Differenzen 
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des klinischen Zustandes folgend ist das Verhalten des Mineralstoffwechsels ein 
verschiedenes. Im Stadium der Bilanzstörung ist in beiden Fällen die Aschen- 
ausscheidung mit den Fäzes gegen die Norm vermehrt, so, daß statt 20 — ^25 % 
34 und 60 % der Einfuhr diurch den Darm abgehen. An dieser vermehrten Aus- 
fuhr ist in beiden Fällen vor allem der Kalk beteiligt und zwar auch hier so, 
daß die Darmausfuhr für sich allein die Einnahmen übersteigt, es somit zur 
negativen Bilanz kommt. Bezüglich der anderen Aschenkomponenten bestehen 
Unterschiede; während in einem Falle die „Resorption" aller übrigen Stoffe 
durchaus gut ist, erstreckt sich im anderen die Mehrausfuhr auch auf Phosphor- 
säure, Kalium, Natrium und Chlor und führt mit einziger Ausnahme des Cl 
überall zu Unterbilanz oder zu Verlusten. Dabei ist bemerkenswert, daß sich 
in diesem letzteren Falle ein schweres Krankheitsstadium unmittelbar an die 
Versuchsperiode anschließt, so daß Vorboten derselben noch in die erste Periode 
hineinfallen. 

In dem ernster zu beurteilenden Stadium der ausgesprochenen Dekompo- 
sition ist das Bild des Mineralumsatzes ein anderes. Zwar sinkt die Ausnutzung 
der Mineralstoffe im Darm weiterhin ab. Aber die Ausscheidung einzelner 
Komponenten, des Kalziums und der Phosphorsäure, tritt zurück. Statt dessen 
findet sich ein enormes Anwachsen des Na- und K- Gehaltes der Fäzes, sowie 
auch des Chlors. Durch dieses bemerkenswerte Verhalten kommt es dazu, daß 
in einer Periode jähen Gewichtssturzes imd trotz einer Wendung des gesamten 
klinischen Bildes zum Übeln die Bilanz zweier Stoffe (CaO und P2O5) sich gegen 
die vorangehende Periode leichterer Erkrankung verbessert und nicht unbeträcht- 
üche Mengen retiniert werden können. 

Über den Mineralstoffwechsel bei den akuten, mit mehr oder weniger starker 
Alteration der Darmfunktion verlaufenden Ernährungsstörungen lag bis vor 
kurzem genaues Material nicht vor. Bekannt waren nur vereinzelte Befunde 
von Freund (439) und von L. F. Meyer (485), welche bei akuten Durchfällen 
den Chlorgehalt der Fäzes vermehrt und die Bilanz negativ werden sahen. 
Erst die wertvollen Mitteilungen aus aller jüngster Zeit von Jundell (464) 
haben den Grund zur Kenntnis des Mineralumsatzes bei den akuten Toxikosen 
gelegt. Der Verfasser unterscheidet die von ihm beobachteten Stoffwechsel- 
perioden streng nach den klinischen Begriffen der einfachen „Dyspepsie" 
und der , »alimentären Intoxikation" und versucht diese beiden Phasen des 
Krankheitsprozesses in ein gegensätzliches Verhältnis zu bringen. Uns will 
eine so scharfe Scheidung nicht hinlänglich begründet erscheinen; vielmehr 
glauben wir gerade an Hand der Jundell sehen Zahlen die fließenden Über- 
gänge von dem einen Zustand zum anderen zu erkennen. Daß im einen Falle 
die Ausnutzung der meisten Nahrungsbestandteile recht wenig beeinträchtigt 
ist, während es im anderen zu Verlusten kommt, ist ja kein prinzipieller Unter- 
schied, sondern nur der rechnerische Ausdruck quantitativer Wertverschie- 
bungen. Solche in erster Linie sind es, die in den Tabellen Jundells vom Ge- 
sunden über die Reparation zur Dyspepsie und Intoxikation zum Ausdruck 
kommen; wäre das toxische Stadium durch einen ihm spezifischen Grewebs- 
zerfall beherrscht, so wären die Trümmer dieses Destruktionsprozesses vor allem 
im Harn zu erwarten. Aber nicht hier, sondern im Darmrohr sehen wir im einen 
wie im anderen Falle den pathologischen Prozeß das Feld beherrschen. Hierhin 
wandert die Hauptmenge des sonst durch die Harnwege gehenden Wassers 
ab. Hier gehen statt einiger 40, 50 — 90% der gesamten Aschenausscheidung 
in Verhist ; hier steigt die Ausscheidung von Chlor über die normalerweise auf- 
findbaren kleinsten Mengen auf 10 — 50% der Zufuhr im dyspeptischen, auf 100% 
und darüber im toxischen Stadium und erreicht das Zehnfache der normalen 
Werte. Nicht anders verhalten sich die Alkalien; ihre „Resorption" sinkt schon 
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in der Dyspepsie da und dort von etwa 90% auf einige 20% und weicht bei der 
Intoxikation mehrfach einer die Einfuhr selbst übertreffenden Ausgabe. Gleich- 
zeitig sinkt der Anteil des Harnes an der Aikaliausfuhr von 87% bis auf 14%. 
Der einzige Unterschied zwischen beiden Stadien ist somit, daß bei der Dys- 
pepsie die gesteigerte Ausscheidung im Kot durch die Beschränkung der Nieren- 
ausscheidung fast ganz kompensiert wird, während die Verluste bei der In- 
toxikation die Möglichkeitsgrenzen eines solchen Ausgleichs überschreiten. 
Nur an einer Stelle tritt eine prinzipielle Differenz in Erscheinung, nämlich im 
Verhalten der Phosphorsäure und des Kalziums. Hier kann bei den schwersten 
und akutesten Krankheitsformen die Ausscheidung durch den Darm sich in nor- 
malen Grenzen bewegen und die Bilanzen können, als einzige von allen, positiv 
bleiben, während die klinisch leichteren Erscheinungen der Dyspepsie mit ver- 
mehrter Ausscheidung und gelegentlichen negativen Bilanzen verlaufen. So 
wie bei der Dyspepsie trotz großer Ausgaben von einzelnen Aschenkompo- 
nenten ein kleines Quantum zum Ansatz eingespart werden kann, so ermöglicht 
bei der Intoxikation die Ausscheidung eines praktisch Ca-freien Urines das 
Zustandekommen eines Ansatzes. Als einfaches Resultat dieser quantitativen 
Differenzen findet sich in der Retentionskolonne der Jundel Ischen Tabellen 
das positive oder negative Vorzeichen. 

Fassen wir zusammen, was über das Schicksal der Mineralstoffe im Darm- 
kanal bei verschiedenen Formen der Ernährungsstörung aus den herangezogenen 
Versuchsergebnissen hervorgeht, so ergibt sich, daß in allen Fällen mehr oder 
weniger prägnante Abweichungen vom normalen Verhalten zu beobachten 
sind. Dieselben bestehen durchweg in vermehrter Elimination von Mineralien 
durch die Fäzes, und zwar charakterisiert sich diese Störung in den leichtesten 
Fällen als eine einfache Verschiebung zwischen den gegebenen beiden Aus- 
fuhrwegen, Niere und Darm, wobei ein so vollkommen reziprokes Verhalten 
möglich ist, daß dadurch dem Organismus Verluste nicht erwachsen. Auf 
einer zweiten Stufe machen sich die nun nicht mehr voll kompensierten Mehr- 
leistimgen der Darmausfuhr an dem Sinken einzelner oder mehrerer Betentions- 
werte bemerkbar. Der nächste Schritt weiter führt zu einem Überwiegen 
der Ausgabe über die Einfuhr und damit zu Verlusten des Körpers aus seinem 
Bestände. An den vermehrten Abgaben sind die einzelnen Aschen bestandteile 
in verschiedener Anzahl und verschiedenem Maße beteiligt; am frühesten und 
häufigsten scheint der Stoffwechsel der Erdalkalien gestört zu sein ; aber auch 
die Alkalibilanz leidet frühzeitig und schwer; in einzelnen Fällen leiten 01- 
Verluste die Störung ein. An bestimmte klinisch- diagnostische Formen hält 
sich die Stoffwechselstörung nicht. Wir trafen das prinzipiell gleiche Ver- 
halten bei allen vier Formen des Finkeis teinschen Systems, unterschieden 
nur nach Grad und Auswahl der Verluste. Auch hinsichtlich der Pathogenese 
finden wir durchaus nicht überall die gleichen Faktoren wirksam. Der zuerst 
für das Fett der Nahrung nachgewiesene Einfluß auf die Alkaliausscheidung 
durch den Darm ist keine Eigentümlichkeit dieses einen Nahrungsbestandteiles ; 
vielmehr kann sich derselbe Vorgang unter der Einwirkung einer fettarmen 
und kohlehydratreichen Nahrung, wie z. B. der Buttermilch, abspielen. 

Sucht man nach irgend einem gemeinsamen Bindeglied zwischen gleichen 
oder ähnlichen Funktionsstörungen, nach irgend einem stets und überall gleich- 
sinnig wirkenden Faktor, so muß die Aufmerksamkeit auf die Qualität der 
Darmentleerungen und das Verhalten der Peristaltik fallen; denn es 
kann in der Tat nichts näher liegen als der Versuch, diejenigen Vorgänge, die 
sich weiter oben für die Resorptionsverhältnisse aller organischen Nahrungs- 
bestandteile als entscheidend erwiesen haben, auch bezüglich ihrer Bedeutung 
für das Schicksal der Mineralstoffe zu prüfen. Auf die engen Beziehungen 
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zwischen dem klinischen Charakter des Stuhles und bestimmteni Abweichungen 
im Stoffwechsel der Mineralien ist mehrfach hingewiesen worden; so besonders 
von Schlesinger (573), Freund (441), L. F. Meyer (487), Bahrdt (403). 
Vergleicht man die Resultate der chemischen Stuhlanalyse mit den klinischen 
Notizen über die Art der Entleerungen, so ergibt sich, daß das Auftreten von 
Durchfällen regelmäßig von einer Mehrausscheidung von Aschenbestandteilen 
begleitet ist. Selbst eine nur geringfügige Vermehrung der Stuhlzahl bei un- 
scheinbaren Abweichimgen von der dickbreiigen oder pastigen Beschaffenheit 
kann sich schon deutlich in der Ausfuhr eines größeren Bruchteiles der zuge- 
führten Mineralstoffe durch den Darm geltend machen, so z. B. in den Versuchen 
von Steinitz (260) und von L. F. Meyer (487). Allein diese Angabe bedarf 
nach zwei Richtungen hin der Ergänzung; denn es gibt erstens Fälle, wo eine 
Vergrößerung der Aschenausfuhr auch bei festem und seltenem Stuhlgang 
zustande kommt, und es kajm andererseits vorkommen, daß trotz heftiger 
Durchfälle zwar nicht die Gesamtaschenausscheidung, wohl aber die Abfuhr 
einzelner ihrer Komponenten nicht zu- sondern abnimmt. Da somit die Aus- 
scheidung der verschiedenen Mineralstoffe verschiedenen Gesetzen unterliegt, 
ist es notwendig, deren Schicksal im einzelnen oder gruppenweise zu verfolgen. 
Am eingehendsten ist bisher das in mancher Beziehimg gegensätzliche Verhalten 
der AlkaUen einerseits, der alkalischen Erden andererseits studiert worden. 

Relativ einfach liegen die Verhältnisse für die Alkalien« Wo Durch* 
fälle bestanden, war in allen uns bekannten Versuchen ihre Ausscheidung ge- 
steigert. Diese Regel läßt sich schon aus den grundlegenden Versuchen von 
Steinitz ableiten. Es sind sicherhch nur Differenzen der Ausdrucksweise, 
wenn Steinitz die Stühle seiner Versuchskinder als „von normaler Konsistenz" 
oder auch ausdrücklich als „nicht diarrhoisch'' beschreibt. Denn da die be- 
treffenden Kinder während des zwei bis höchstens vier Tage dauernden Ver- 
suches 19 — 22 breiige, „voluminöse*' Stühle entleerten, kann wohl eine Ver- 
mehrmig der Peristaltik nicht fraglich erscheinen. Aus den Versuchen ergibt sich 
denn auch, daß die Alkahausfuhr keineswegs ausschheßUch und direkt von 
dem Versuchsfaktor, der Fettzufuhr, beherrscht war. Vielmehr lag die „Re- 
sorption" der Alkahen auch in den fettarmen Vorperioden, dem Verhalten 
der Stühle parallel, unter der Norm, selbst bis zum Grade einer negativen Bi- 
lanz; andererseits genügte eine sehr imscheinbare Veränderung des Stuhlcha- 
rakters, um in der Alkahausscheidiing schon deutlich zum Ausdruck zu kommen 
(s. Versuch 1). Bei Blauberg (419) waren die an einzelnen Tagen dünnbreiigen 
bis flüssigen Stühle imstande, selbst dem „gesunden" Kinde negative Bilanzen 
von Na und Cl zu verschaffen; stärker sind Durchfall und Verluste bei dem 
atrophischen. Nicht weniger deutlich geht in den Versuchen L. F. Meyers 
(487) die Alkaliausscheidung der Stuhlbeschaffenheit parallel; mit der Ver- 
drängimg der anfänghch entleerten Seifenstühle durch dünne, wässerige Ab^ 
gänge steigt die Ausfuhr von K2O auf das Doppelte und die des NasO auf das 
3 — 4 fache, und die Wiederherstellung normaler Resorptionswerte fällt nicht 
mit dem Übergang auf Frauenmilch, sondern mit dem Rückgang des Durch- 
falls zusammen. EndUch kommt in Jundells Versuchen das gleiche Verhalten 
durchweg zum deutlichen Ausdruck. Die beiden Metalle zeigen meist ein prin- 
zipiell gleiches Verhalten, jedoch so, daß die Na-Werte in weiteren Grenzen 
schwanken als die des Kaliums. 

Weniger schematisch stellt sich das Verhalten der Erdalkalien, 
speziell dasjeniire des Kalkes dar. Zwar gehen auch hier dyspeptische Entlee- 
rlingen in den meisten Fällen mit vermehrter Ausscheidung, üi manchen mit 
negativen Bilanzen einher. Allein die Erdalkahverluste gehen im Gegensatz 
zu den Alkahen dem Grade des Durchfalles nicht parallel. Vielmehr bessert 
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sich ihre Ausnutzung manchmal mit ansteigender Zahl der Entleerimgen ; so 
steigt im Versuch III von Steinitz die „Resorption" des Ca von 6,7 auf 31,4 %, 
während die Zahl der Stühle von täglich 5 auf 21 in 2^2 Tagen anwächst, und 
ebenso fällt bei dem dekomponierten Kinde Meyers in der Durchfallperiode die 
Ca- Ausscheidung im Kot von 1,5 g der Vorperiode auf 0,75 g bei gleicher Zufuhr, 
so daß statt der zuvor negativen Bilanz eine Retention von 41,1 % mögUch wdrd. 
Ganz besonders auf fallend sind aber die Befimde Jundells, welcher bei mäßiger 
Dyspepsie die Ca- Ausscheidung recht hoch und die Retention gering, bei schwerer 
Dyspepsie aber, sowie bei einem Fall von Intoxikation ganz geringfügige Ca- 
Abgänge bei einer der Norm gleichen Retention nach^^des, während in einebi 
zweiten Falle die Verluste mit dem Stuhl zwar größer waren, die Retention 
aber noch immer und im Gegensatz zu fast allen anderen Komponenten 
positiv blieb. 

Es kommt nun aber weiter dazu, daß mit die größten Kalk Verluste über* 
haupt nicht bei diarrhoischen, sondern bei festen oder trocken-pastigen Stühlen 
vom Typus des oft beschriebenen Seifenstuhls beobachtet wurden. 

Die Beziehungen des Seifenstuhls 2um Kalkstoffwechsel 
zeigen sich nicht durchweg gleichartig; zum Teil mag dies allerdings an der 
verschiedenen Umgrenzung des klinischen Seifenstühlbegriffes liegen. Roth* 
berg (508) fand die stärksten Unter bilanzen an Ca beim typischen Seifenstuhl 
unter Vollmilchemährung ; aber auch bei hellen, derben imd selbst trockenen 
Stühlen ergaben sich befriedigende Nutzungs werte. Ähnhches gilt für das Ma*» 
gnesium der Birkschen Versuche. Meyer (487) hatte die schlechteste Kalk- 
ausnutzung in dem mit Seifenstühlen verlaufenden Stadium der Bilanzstönmg 
(Fall 1 imd 3, erste Periode); Klotz sah imter dem Einflüsse steigender Dosen 
von Milchsäure die Frdalkaliausscheidung gleichzeitig mit der der gebundenen 
Fettsäuren steigen und umgekehrt, und auch Bahrdt (403) fand, daß dem 
Schwinden der trockenen Seifenstühle imter Zwiemilchemähnmg ein Rückgang 
der vorher starken Kalkausscheidung durch den Darm parallel lief. Aber schon 
Birk (417) bemerkte, daß bei gesunden Kindern (im Gegensatz zu rachitischen) 
die Seifenbildung auf die Größe der Ca-Retention keinen deutlichen Einfluß 
hatte; Freund (440) sah bei zwei Versuchen unter parallelen Bedingungen 
nur bei einem einen Einfluß der Seifenprozentzahl auf diß Ca-Bilanz, während 
im anderen Falle die CaO-Ausscheidung dieselbe blieb, obschon der Seifenantei} 
am Kotfett von 46,7% auf 5,9% sank; und auch Klotz beobachtete Ausnahmen 
von der Regel des parallelen Verhaltens der Ca- und der Fettseifenausscheidung« 
Endlich folgten in den Versuchen Courtneys (430) die ausgeschiedenen Asche^ 
und Kalziummengen weder der absoluten noch der relativen Menge der Seifen* 
Demnach bedingt also das Zustandekommen des Kalkseifenetuhles an sich noch 
nicht eine wesentliche Vermehrimg der Ca-Ausscheidnug oder gar dessen negative 
Bilanz. Man kann nur als häufigsten Fall das Zusammentreffen ungünstiger 
Kalkausnützmig mit dem typischen Kalkseifenstuhl festhalten. 

Zu einem Verständnis dieser eigenartigen Verhältnisse könnte nur ein 
genauerer Einblick in den Mechanismus des enteralen Salzumsatzep 
führen. Allein die hierfür geltenden Gesetze sind selbst unter physiologischen 
Bedingungen erst wenig erforscht. Will man auf einen Annäherungsversuch 
an die noch ungelösten Fragen nicht verzichten, so muß man sich indirekter 
Berechnungen und hypothetischer Überlegungen bedienen Dieser Weg is^ 
mehrfach und in ähnücher Richtung beschritten worden. 

Durch tatsächliche Grundlagen leidlich gestützt sind die Vorstellungen« 
die wir uns über die Ausscheidung der Alkalimetalle (Na und K) machen 
können. Aus den früher genannten Gründen ist es unwahrscheinlich, daß die 
^auptma88e des im Stuhl erscheinenden Alkalis auf nicht resorbierte Nahrungs- 
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bestandteile zurtickführbar wäre. Der größere Teil dürfte vielmehr in den 
Darm ausgeschieden und der Rückresorption entgangen sein. Die adäquaten 
Sekretionsreize für die alkalischen Verdauungssäfte sind teilweise bekannt; nach 
Pawlow und seinen Schülern ist dabei den Säuren und Fetten die Hauptrolle 
zuzuweisen. Die stärkste Anregung der Pankreassekretion erzeugt die Be- 
rührung der obersten Dünndarmabschnitte mit Säuren; schon die geringsten 
Säuregrade sind dabei wirksam; Säure beeinflußt nicht nur die Sekretmenge, 
sondern auch die Alkaleszenz des abgesonderten Saftes. Schon Pfaundler 
hat bei der Diskussion der Beziehungen der Fettzufuhr zur Azidose darauf 
hingewiesen, daß speziell das Fett große Ansprüche an die alkalischen Sekrete 
stellt, während es gleichzeitig die Salzsäureabsonderung hemmt; denselben 
Einfluß hebt Steinitz (260) hervor, und Salge (347) erörtert eingehend die 
folgenschwere Wirkung pathologisch vermehrter Säurebildung auf die Sekretion 
und damit auf die Alkalibestände des Organismus. Sowohl die Fettzufuhr 
an und für sich als auch die Bildung abnormer Säuren unter bakteriellem Einfluß 
wären also geeignet die Alkaliansprüche des Chymus zu steigern. Wir werden 
im folgenden Abschnitt die Rolle der Gärungssäuren eingehend zu würdigen 
haben, ffier mag nur von vornherein darauf hingewiesen werden, daß es abnorm 
großer Säuremengen an sich zu einer Gefährdung des Alkalihaushaltes nicht 
durchaus bedarf; vielmehr geht aus den einleitenden Erörterungen dieses Ab- 
schnittes hervor, daß die „innere Zirkulation*' schon unter gewöhnlichen Um- 
ständen so große AlkaUmengen in den Darm führt, daß der Organismus auf ihre 
Rückresorption unbedingt angewiesen ist. Wirken durchfallerzeugende Momente 
auf diesen Prozeß ein, so drohen selbst ohne vermehrte Sekretion Verluste. 

Daß die Menge der gebildeten Säuren für den Alkaliverlust nicht maß- 
gebend ist, machen Berechnungen nach Art der von L. F. Meyer, Bahrdt, 
Jundell aufgestellten wahrscheinlich. Diese Autoren gingen so vor, daß sie 
an Hand von Resultaten gegebener Stoffwechselversuche berechneten, wieviel 
Alkali unter den denkbar günstigsten Umständen die ausgeschiedenen Fett- 
säuren absättigen könnten. Um sicher maximale Werte zu erhalten, wurde 
dabei teilweise von so extrem ungünstigen Voraussetzungen ausgegangen, 
wie sie die tatsächlichen Verhältnisse wohl niemals darbieten könnten. Trotz- 
dem ergab sich, daß die Menge der im Stuhl ausgeschiedenen höheren Fett- 
säuren bei weitem nicht ausreicht, um das gleichzeitig ausgeschiedene Alkali 
zu binden. Vielmehr übersteigen die aufgefundenen Alkalimengen das rech- 
nerisch ermittelte maximale Basenbindungsvermögen der höheren Fettsäuren 
meist um ein Mehrfaches, so daß man einen einfachen Absättigungsprozeß 
nicht annehmen kann. Etwas günstiger für die Säurebindungshypothese 
fallen die rechnerischen Resultate aus, wenn man statt der höheren ausschließlich 
niedere Fettsäuren in Rechnung stellt. Da dieselben ein sehr viel größeres 
Basenäquivalent repräsentieren, wären sie imstande, einen viel erheblicheren 
Bruchteil des vorhandenen Alkalis in Anspruch zu nehmen. Daß die gesamten 
Fettsäuren des Stuhles den niederen flüchtigen Säuren angehören könnten, 
wäre allerdings eine nahezu unmögliche Annahme; auch ist zu erwägen, daß 
die niederen Fettsäuren in erster Linie von den Kohlehydraten der Nahrung 
abstammen, während ein größerer Teil der beobachteten Alkaliverluste unter 
dem Einfluß des Fettes zustande kam. Da wir über die Bildung flüchtiger 
Säuren im Darmkanal bisher noch kein ausreichendes Material besitzen, so sind 
wir nicht in der Lage zu entscheiden, in welchem Umfange imter ihrem Ein- 
flüsse Alkali Verluste entstehen können. Jedenfalls verdient, wie die genannten 
drei Autoren ausdrücklich betonen, diese Möglichkeit eingehende Beachtung. 

Erheblich größere Schwierigkeiten bereitet die Frage nach dem Mechanis- 
mus der Erdalkaliausscheidung durch den Darm. Zunächst ist es sehr 
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schwer, sich ein Urteil darüber zu bilden, welcher ungefähre Anteil des im Stuhl 
erscheinenden Kalkes auf unresorbiert gebliebenen Nahrungskalk zurückzu- 
führen ist. Man pflegt auf die Schwerlöslichkeit der meisten Kalziumsalze 
der Nahrung hinzuweisen und daraus auf eine schlechte Resorption zu schließen. 
Auch werden Versuche angeführt, in denen die Resorption per os gereichter 
Kalziumsalze äußerst gering war. Es darf aber nicht übersehen werden, daß 
für die im Verein mit den übrigen Nahrungsbestandteilen aufgenommenen 
Kalzium Verbindungen die Resorptionsverhältnisse anders und sicherlich günstiger 
liegen, da die alsdann vorhandene saure Reaktion des Darminhaltes bis weit 
hinunter (vgl. S. 131 u. 174) der Resorption der Erdalkalisalze zu statten kommt. 
Versuche wie die von Aron und Frese (400) zeigen, daß bei geeigneter Ver- 
suchsanordnung selbst von tertiärem Kalziumphosphat über 80% der einge- 
führten Menge zur Resorption gelangen. Auch die Verhältnisse, wie sie Ger- 
hard und Schlesinger (443) beim Diabetes beobachteten, sprechen dafür, 
daß die Ca-Resorption in der Norm eine sehr gute und der Ca-Gehalt der Fäzes 
durch Exkretion bedingt ist ; denn im Zustande der Azidose begleitete der Nah- 
rungskalk die Oxybuttersäure so lange in den Urin, als er nicht durch Natrium 
bicarbonicum abgelöst wurde, worauf er in vermehrter Menge in den Fäzes 
erschien. Seiner Resorption stand demnach nichts im Wege. Die Hauptmasse 
des im Stuhl ausgeschiedenen Erdalkalis einer Resorptionsstörung zur Last 
zu legen, erscheint schon deshalb bedenklich, weil gerade in den Fällen stärkster 
allgemeiner Resorptionsstörung relativ geringe Erdalkalimengen im Stuhl 
erscheinen; zu erwägen ist allerdings auch hierbei, wie weit dieses Verhalten 
gerade bei den akuten Störungen durch abnorme Aziditätsverhältnisse be- 
günstigt sein könnte (vgl. Jundell [464]). 

Die ersten Beobachter des Alkalientzuges durch das Nahrungsfett 
scheinen zu der Vorstellung zu neigen, daß die im Darm entstehenden Fett- 
säuren die Alkalien der Nahrung vor ihrer Resorption mit Beschlag belegen 
und ante portas festhalten könnten; insbesondere hätte dies von den unlös- 
lichen Erdalkaliseifen zu gelten. So meint Steinitz (261), daß die sonst in 
den Kreislauf übergehenden Alkalien im Darm gebunden und ausgeführt werden, 
und Birk (416) spricht von einem Zustande gewissermaßen aufgehobener 
Resorption, und auch Stolte (522) scheint bei seinen Darlegungen von ähn- 
lichen Voraussetzungen auszugehen. Wir können diese Auffassung nicht 
strikte widerlegen, aber wir müssen es für wenig wahrscheinlich halten, daß 
sich der pathologische Vorgang in dieser einfachen Weise abspielen sollte. Wenn 
die im Darm herrschenden Umstände einer einfachen Bindung des Nahrungs- 
kalkes an die durch Spaltung entstehenden Fettsäuren nicht im Wege stünden, 
so wäre kaum einzusehen, warum sich dieser Prozeß nicht auch unter normalen 
Verhältnissen in großem Maßstabe vollziehen sollte. Denn die einfachen Be- 
dingungen der hypothetischen Annahme müßten hier wie dort gegeben sein. 
Aber zunächst sind schon die ohne weiteres verfügbaren basischen Valenzen 
in der Nahrung beschränkt; femer ist die in den oberen Darmabschnitten 
herrschende saure Reaktion der Verseifung hinderüch. Endlich fragt es sich, 
ob Nahrungsalkali und freie Fettsäuren so leicht zur selben Zeit an gleicher 
Stelle zusammentreffen werden; es ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß 
die Kalksalze relativ rasch im obersten Teile des Dünndarms resorbiert werden, 
während die Fettspaltimg sich langsamer vollzieht und im Darmrohr weiter 
abwärts reicht; auch ist bekannt, daß das Nahrungsfett mit einer gewissen 
Verzögerung gegenüber den anderen Nahrungsbestandteüen, besonders denen 
der Molke, aus dem Magen entleert wird und schon deshalb den Darm in seiner 
Hauptmenge nicht gemeinsam mit größeren Mengen von Kalksalzen betritt. 
Wir müssen es danach als unwahrscheinlich ansehen, daß die Kalkseifen- 
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bildung in erheblichem Umfange mit Hilfe von unresorbiertem Nahrungskalk 
zustande kommen sollte. In diesem Sinne spricht auch, daß nach Schabad 
(512) die Fettresorption zwar durch Verfütterung von Kalksalzen verschlechtert 
werden kann, daß dies aber nicht unter Ansteigen der Seifenfraktion geschieht. 
Es erhebt sich dagegen die Frage, ob nicht auch die Ausscheidung von 
Kalk und Magnesia ins Darmlumen durch bestimmte adäquate Reize ausge- 
löst werden und durch solche in ihrem quantitativen Verhalten bestimmt 
sein könnte. 

Daß eine derartige Möglichkeit besteht, ergibt sich aus der einfachen Tat- 
sache, daß das durch den Darm ausgeschiedene Erdalkali den Betrag der Zufuhr 
oft erheblich überschreiten kann, folglich durch irgendwelche Kräfte aus dem 
Blut ins Darmlumen gelenkt werden muß. Schlesinger (513) hält eine 
Sekretion von Kalzium in den Darm imter dem Einfluß freier Fettsäuren und 
Alkaliseifen für wahrscheinlich ; machte er bei Versuchstieren die Unterbindung 
des Ductus, choledochus imd die partielle Exstirpation des Pankreas, so stieg 
mit der verschlechterten Fettresorption die Ca-Menge der Fäzes an, während 
sie gleichzeitig im Harn bis auf 720 ^®^ Gesamtmenge abfiel. Nach Dibbelt 
(433) ist die Ausscheidimg der Ca-Salze in hohen! Grade von der Zusammen- 
setzimg des Darminhaltes abhängig, größere Mengen durch eine Zokalfistel 
ins Dickdarmlumen eingeführter Karbonate und Phosphate steigern die Aus- 
scheidung und können eine negative Bilanz bewirken; 1 g Stearinsäure erwies 
sich bei jungen Hunden als ^wirkungslos. Chiari (426) zeigte, daß die Ein- 
führung Ca-fällender Agentien in den Darm zu einer Vermehnmg des Ca-Gre- 
haltes der Darmwand und zu einer Anreicherung des Inhaltes an CaO führt. 
Für den Säugling besitzen wir in dieser Frage überzeugendes Material noch 
nicht. Jedoch sprechen, wie schon oben bei den Alkalien, so hier für die Erd- 
alkalien, Äquivalent berechnungen gegen die Theorie einer einfachen Säure- 
absättigung, sei es durch unresorbiertes, sei es durch sezemiertes basisches 
Material. 

Derartige Berechnungen haben für die Kalkverluste beim Seifenstuhl 
Cronheim und Müller (431), L. F. Meyer (487), Bahrdt (403), Schabad 
(512), Orgler (499) durchgeführt. Schon die erstgenannten Autoren fanden 
in einem Stuhl von 47% Seiferifett eine Kalziummenge, die das 13 fache dessen 
betrug, was günstigsten Falles durch höhere Fettsäuren gebunden sein konnte. 
Zu im wesentüchen denselben Resultaten führten die Rechnungsbeispiele der 
übrigen Autoren. Stets fand sich, daß von den ausgeschiedenen Erdalkaliea 
nur ein kleiner Teil ah die relativ geringe Fettsäuremenge gebunden sein kann. 
Selbst wenn man die Annahme machen wollte, daß die gesamte Phosphorsäure 
des Stuhles an Kalzium gebunden wäre, so würde noch immer der Rest für 
die Fettsäurebiridung ausreichen (Cronheim und Müller). Auch für den 
Kalk würde sich allerdings — worauf Orgler hinweist — die Berechnung 
modifizieren, wenn eine Bindung an Fettsäuren niedrigeren Molekulargewichtes 
angenommen werden müßte. Da jedoch die Kalksalze dieser Säuren leichter 
löslich sind, ist nicht wahrscheinlich, daß sie in erheblicher Menge unresorbiert 
bleiben sollten. 

Die Fälle, die Orgler seinen Berechnungen zugrunde legt, sind da- 
durch besonders lehrreich, daß in den gewählten Beispielen die Kalk- und 
Phosphorsäurezufuhr sowie die PjO^ -Ausscheidung annähernd konstante Werte 
zeigen. Dabei ergibt sich, daß unter der Fett^^irkung zwar ein gleichsinniges 
An- und Absteigen der Fettseifen und der Kalkmenge im Kot stattfindet, daß 
abei* die quantitativen Verschiebungen beim Kalk viel größer sind, als den 
Änderungen der Seifenmenge entsprechen würde; umgekehrt zeigt sich, daß, 
wenn auf irgend eine Weise ein Sinken der Seifenbildung erzielt A^ird, die Kalk- 
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ausscheidung stärker vermindert ist, als zu erwarten gewesen wäre. Da demnach 
imter der Wirkmig des Fettes weder die Ausscheidimg von Phosphorsäure 
(bzw. phosphorsaurem Kalk) vermehrt ist, noch auch die Vermehrung der ver- 
seiften Fettsäuren für den vermehrten Kalk ganz aufkommt, so meint Orgler 
die Fettwirkimg teilweise auf Veränderungen im intermediären Stoffwechsel 
im Sinne verschlechterter Ansatzbedingungen beziehen zu müssen. Zwin- 
gend ist aber diese Argumentation doch nicht; denn die Fettwirkung im Darm 
braucht nicht notwendig nach quantitativen Gresetzen zu verlaufen. Wie bei 
den Alkalien, so kann auch die Ausscheidung der Erdalkalien in den Darm nicht 
als einfaches Herausgezogenwerden äquivalenter Mengen durch ungebundene 
Säuren verstanden werden; vielmehr muß ein aktiver Ausscheidungsprozeß 
angenommen werden. 

Betrachtet man die zuletzt erörterten Voraussetzungen als gegeben, so 
ist damit das verschiedene Verhalten der Erdalkalien bei den akuten Störungen 
einerseits, beim Seifenstuhl andererseits, und der durchweg bestehende Gegen- 
satz zwischen Alkalien und Erdalkalien noch nicht ohne weiteres geklärt. In 
der Deutung dieser Frage glauben wir im allgemeinen der Auffassung folgen 
zu können, wie sie zuerst Freund (441) ausgesprochen, später Bahrdt (403) 
näher ausgeführt und begriindet hat. Diese Autoren nehmen an, daß unter 
den Umständen, die das Zustandekommen des Seifenstuhles bedingen, eine 
Umsetzung der primär gebildeten Alkaliseifen in Erdalkaliseifen Platz greife. 
Ob von den einen oder von den anderen mehr, und welche Mengen überhaupt 
im Stuhl erscheinen, wäre dann nur noch von der Peristaltik abhängig. Unter 
normalen Verhältnissen gelangen nur kleine Reste von verseiftem Fett in die 
unteren Dannabschnitte, woselbst sich der größere Teil der noch vorhandenen 
Alkaliseifen in ErdalkaUseifen umsetzt, .während das freiwerdende Alkali zur 
Rückresorption kommt; deshalb die geringen Mengen von Na und K im nor- 
malen Stuhl. Ist die Peristaltik vermehrt, so gelangen nicht nur größere Mengen 
von Alkaliseifen in die unteren D^armteilCj sondern sie finden daselbst auch die 
Zeit zur Umsetzung in Kalk- und Magnesiaseifen nicht ; je kürzer die Verweil- 
dauer im Dickdarm, desto größer die Alkaliausfuhr, desto spärhcher der Erdalkali- 
wert. Anders beim Seifenstuhl, welcher an Alkah arm ist, weil die Umlagerung 
in Kalkseifen sich fast quantitativ vollzogen und die träge Peristaltik dem AlkaH 
die Zeit zur Rückresorption gelassen hat. Die absolute Vermehrung des Stuhl- 
fettes, speziell beim Seifenstuhl erklärt sich Bahrdt durch eine auf den Dünn- 
darm beschränkte Beschleunigung der Peristaltik, welche zwar AlkahseifeU; 
in vermehrter Menge dem Ileum und Kolon zuführt, aber deren Umsetzung 
in Ca- und Mg- Seifen nicht hindert, und er weist darauf hin, daß der Seifenstuhl, 
relativ leicht in den dyspeptischen übergehen und gleichsam als sein Vorläufer 
betrachtet werden kann. 

In diesem Zusammenhange muß der schon mehrfach zitierten Versuche 
von Klotz (469) nochmals gedacht werden. Klotz sah unter dem Einfluß 
kleiner Dosen von Milchsäure die ,, Resorption" aller Aschenbestandteile sich 
verbessern; wurde jedoch zu größeren Dosen vorgeschritten, so stieg die Darm- 
ausscheidung von Na und K mäßig, die der Erdalkalien hochgradig an. In 
welcher Weise die Milchsäure in diesem entgegengesetzten Sinne wirksam war, 
entzieht sich unserem Urteil, besonders auch deshalb, weil genauere Angaben: 
über die Qualität der Stühle nicht gemacht werden ; jedenfalls ist in diesen Ver- 
suchen die Vermehrung der Erdalkaliausscheidung nicht größer als dem An-^ 
wachsen der gebundenen Fettsäuren rechnerisch entsprechen würde. 

Eng verknüpft mit dem Schicksal des Kalkes im Darmkanal ist dasjenige 
der Phosphorsäure. Wie Keller (229) und besonders Freund (442) gezeigt 
haben, findet sich bei Fettzufuhr ein Anstieg der Phosphorsäure im Harn bei 
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gleichzeitigem Absinken derselben im Kot. Dieses Verhalten erklärt sieh nach 
Freund daraus, daß in der Fettperiode ein Teil des Kalkes an die vermehrt 
ausgeschiedenen Fettsäuren gebunden wird. Dadurch werden entsprechende 
Mengen von Phosphorsäure vom Darmweg abgelenkt; sie gelangen — wahr- 
scheinlich an fixes Alkali oder Ammoniak gebunden — zur Ausscheidung 
durch den Harn. 

Auch von dem Phosphorgehalt des Kotes muß ein Teil von unbekannter 
Größe auf Ausscheidungsprozesse ins Darmlumen zurückgeführt werden. Aus 
Tierversuchen ist bekannt, daß der aus Darmsekreten und Epithelien gebildete 
Anteil des Kotes P-reich ist, und beim Säugling fand Keller im Hunger, bzw. 
bei Ernährung mit dem phosphorarmen Protogen eine tägUche Ausscheidung 
im Kot von ca. 0,037 g FX>^. 

Andererseits geht bei Durchfällen die P- Ausscheidung im Kot der des 
Ca annähernd parallel ; so sinkt bei stark vermehrter Peristaltik die Ausscheidung 
der Phosphorsäure zusammen mit der des Kalziums in den Versuchen von L. F. 
Meyer und von Jundell. 

Legt man sich die Frage vor, welche Bedeutung den enteralen Störungen 
des Mineralstoffwechsels für die Pathogenese der Ernährungsstörungen zukommt, 
so ergibt sich zunächst, daß sich nicht streng un^renzte Abweichungen mit 
bestimmten ätiologischen Krankheitsbegriffen decken. Vielmehr kann eine 
pathologische Steigerung der Mineralausfuhr im Rahmen verschiedener kli- 
nischer Bilder zustande kommen. Ihr Eintreten und ihr Charakter ist weniger 
durch die Art des auslösenden Agens als vielmehr durch die Tatsache gewisser 
Begleiterscheinungen bedingt. An Bedeutung obenan steht die Qualität der 
Stuhlbildung und Stuhlentleerung. — Femer können wir in den Störungen 
der Mmeralausfuhr nirgends den primären pathologischen Vorgang erkennen; 
es sind vielmehr zum naindesten gewisse individuelle Voraussetzungen für ihr 
Zustandekommen nötig. Nur wo anderweitige Vorbedingungen gegeben sind, 
entsteht unter dem Einfluß bestimmter alimentärer Schäden, z. B. stärkerer 
Fettzufuhr, entweder der dyspeptische oder der Seifenstuhl und mit ihnen 
die Veränderung im Mineralhaushalt. Endlich kann den geringeren Graden 
der eintretenden Anomalie eine ausschlaggebende Bedeutung für Leben und 
Gesundheit des Säuglings nicht eingeräumt werden. Es ist bisher nicht erwiesen, 
daß das, was wir nach Steinitz als relative Azidose bezeichnen, an sich auf 
den Zustand von irgend bedeutsamer Wirkung wäre. Deutlich erkennbare 
Schäden beginnen da, wo die Abwandenmg von Alkalien nach dem Darm 
anfängt, die Bilanz zu beeinträchtigen oder an den Besitzstand des Organismus 
selbst Anforderungen zu stellen. Von diesem Punkte an könnten allerdings 
die Störungen des Mineralhaushaltes eine sehr bedeutsame Rolle spielen und 
ev. in den Vordergrund des Interesses rücken. Denn wir sind zu der Annahme 
berechtigt, daß der Organismus auf ein annähernd konstantes Verhältnis seiner 
Mineralbestandteile in besonders hohem Maße angewiesen ist und schon Ab- 
weichungen geringerer Grade pathologische Symptome auslösen könnten. 
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B. Bakteriologische Vorgänge^). 

Inhalt: I. Bakteriologische Vorbemerkungen. — 1. Bakteriologie der oberen Dünn* 
darmabschnitte. — 2. Bakteriologie der unteren Dünndarmabschnitte und des Dickdarms. 

— II. Allgemeines über die biocnemischen Leistungen der wichtigsten Darmbakterien. — 
1. Die Gärung. — 2. Die Fäulnis. — 3. Der bakterielle Fettabbau. — 4. Der Antagonismus 
zwischen Gärung und Fäulnis. — III. Die bakteriellen Zersetzungsprozesse im Darmkanal. 

— 1. Die Kriterien für die Zersetzungsprozesse. — 2. Die oakteriellen Prozesse im 
Darmkanäl des gesunden Brustkindes. — 3. Die bakteriellen Prozesse im Darmkanal des 
gesunden, künstUch genährten Säuglings, a) Die Gärungsförderung, b) die Fäulnisförde- 
rung. — Anhang: Doppelsinnige Wirkung des Fettes. — IV. Die Bedeutung der bakte- 
riellen Zersetzungsprozesse im Darmkanal: 1. für die Physiologie des Säuglings, 2. für die 
Pathologie des Säuglings, a) die Pathologie der Gärung, b) die Pathologie der Fäulnis. 

I. Bakteriologische Vorbemerkungen» 
1. Bakteriologie der oberen DUnndarmabschnitte. 

Inhalt: Die physiologische Keimarmut des Dünndarms. — Ihre Grundlagen. — 
Die endogene Infektion des Dünndarms. 

Die oberen Dünndarmabschnitte zeichnen sich vor allen übrigen Darm- 
teilen durch außerordentliche Keimarmut aus. Schon Billroth (560) erkannte 
den Unterschied im Bakteriengehalt von Dünn- und Dickdarm, eine Tatsache, 
die von zahlreichen Autoren gefimden und bestätigt wurde, ohne daß man ihr 
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anfangs größere Beachtung schenkte (Lit. s. bei Moro [718]). Für den Säugling 
verdanken wir die Feststellung der Keimarmut des Dünndarms Escherich 
(s. bei Moro [718]), Tissier (354), vor allem aber Moro (718, 724). Dieser 
wies nach, daß die Keimarmut des Dünndarms sowohl für das gesunde Brust- 
kind wie für das gesunde Flaschenkind charakteristisch ist. 

Escherich fand in den oberen Darmabschnitten spärliche Kokken imd 
Stäbchen. Moro sah im Duodenum immer mehrere Bakterienarten, gleich- 
giiltig, ob der Inhalt aus Schleim oder aus Nahrungsresten bestand, während 
der Dünndarm bis auf seinen imtersten Abschnitt nahezu keimfrei war. 
Von einer Keimfreiheit im strengsten Sinne des Wortes ist selbstverständlich 
nicht die Rede. Nach Moro und Ti ssier setzt sich die dürftige Flora der oberen 
Dünndarmi)artien vorwiegend aus gramnegativen Kurzstäbchen (Bac. coli 
und Bac. lactis aerogenes) zusammen, daneben sind ganz vereinzelte Keime 
von Bac. bifidus commimis, Bac. acidophilus, Köpfchenbakterien, Butter- 
säurebazillen imd sogenannten Enterokokken nachweisbar. Nach Sittler (350) 
sind die Hauptbakterien des Dünndarms Enterokokken. 

Für die interessante Tatsache der physiologischen Keimarmut der 
oberen Diinndarmabschnitte sind verschiedene Erklärungen herangezogen 
worden. Escherisch (s. bei Moro [718]) wies darauf hin, daß von einer 
Bakterienvermehrung im Dünndarm schon wegen der kurzen Aufenthaltsdauer 
des Speisebreis daselbst nicht die Rede sein könne; er meint, daß für die 
Keimverminderung in erster Linie die starke Verdünnung des Chymus mit 
großen Mengen steriler Darmdrüsensekrete in Betracht komme. Zweifellos 
spielen diese Momente eine sehr bedeutende Rolle. Daß aber die Fort- 
schaffung des Ch5maus zur Erklärung nicht ausreicht, zeigen Tierversuche 
von Landsberger (671), der die Keimvermindenmg im Dünndarm auch 
dann beobachtete, wenn er eine Unterbindimg am imteren Dünndarmende 
angelegt hatte. Man hat für die „Autosterilisation" (Kohlbrugge [663]) 
des Dünndarms mechanische, chemische und biologische Kräfte verantwort- 
lich gemacht. So sollte die Peristaltik, indem sie den Darminhalt bewegt und 
erschüttert, entwickelungshemmend bzw. abtötend wirken können. Diese 
Auffassimg ist mit Sicherheit abzulehnen, namentlich auf Grund der Ex- 
perimente von Rolly und Liebermeister (770). Auch werden wir weiter 
unten sehen, daß imter pathologischen Verhältnissen der Dünndarm bakte- 
rienreich werden kann, so z. B. bei allen möglichen enteritischen Prozessen, 
die ja meist mit vermehrter Darmbewegung einherzugehen pflegen. Hin- 
sichtlich der chemischen Kräfte glaubte man lange Zeit, daß den Darmsekreten 
bedeutende bakterizide Fähigkeiten zukämen (Kohlbrugge). Tatsächlich 
sind dieselben gering. Leubuscher (684) zeigte, daß weder dem Darmsaft 
noch dem pankreatischen Saft, noch der Galle nennenswerte desinfizierende 
Wirkimgen zugesprochen werden dürfen; auch die Kombination dieser Sekrete 
ist wirkungslos (Rolly und Liebermeister ^)). Dagegen dürfte von nicht 
zu unterschätzender Bedeutung die Magensalzsäure sein, deren Wirkung — 
wie oben auseinandergesetzt — für den Magen selbst nur beschränkt sein kann, 
für die den Magen verlassenden gelösten Produkte, mit denen sie innig in Be- 
rührung kommt, aber zweifellos vorhanden ist. Bekanntlich reagiert der ge- 
samte Dünndarminhalt bis zur Bau hinischen Klappe neutral oder meist 
schwach sauer, nie alkalisch, eine Tatsache, die für den (erwachsenen) Men- 
schen von Ewald (599) imd von Macfadyen, Nencki und Sieber (482) 



M Lit. bei P. S. Medowikow (702). ferner bei G. Schmiachke (798). — Ixbende 
Bakterien wie überhaupt lebendes Gewebe werden von den Verdauungssäften nicht an- 
gegriffen (Sigwart, Matthes, zit. nach Strasburger [818]). 
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sichergestellt worden ist. In den obersten Dünndarmpartieen rührt die saure 
Reaktion von der Magensalzsäure her, die dann bald neutralisiert wird ; nur in 
diesen Partieen kann natürlich von einer Salzsäuredesinfektion die Rede sein. 
Weiter unten wird die saure Reaktion durch Gärungssäuren bedingt; hier, 
wo Gärungen sich bemerkbar machen, müssen natürlich auch schon wieder 
Mikroorganismen vorhanden sein. Ob nun aber die Keunarmut der oberen 
Dünndarmabschnitte lediglich als Folge der Magensalzsäure Wirkung hingestellt 
werden darf, erscheint doch recht fraglich. R. Schütz (803) und Rolly und 
Lieber meister (770) glauben diese Frage verneinen zu müssen, ersterer auf 
Grund von Versuchen, in denen er, nach Abschluß des Magens vom Dünndarm, 
bei Einfühnmg großer Mengen von Vibrionen direkt in den Dünndarm beob- 
achten konnte, wie diese Bakterien in kürzester Frist vernichtet wurden. Rolly 
und Liebermeister stumpften die Salzsäure durch Sodalösung ab und sahen 
unter diesen Umständen Keimabtötung im Dünndarm eintreten. Sie glauben 
an eine vitale Tätigkeit des Schleimhautepithels. Sie fanden nämlich, daß 
die Keimabtötung auch in vorsichtig abgebundenen Dünndarmschlingen vor 
sich geht, sofern nur die Schlingen nach erfolgter Infektion schonend in die 
Bauchhöhle reponiert werden ^). Weitere Nachprüfungen dieser sehr wichtigen 
Untersuchungen wären dringend erwüncht. Über den Mechanismus dieser 
Schleimhautfunktion könnte man nur Vermutungen hegen; bakterienfeindUche 
Blutstoffe sollen unbeteiligt sein. Soviel scheüit erwiesen, daß die physiido- 
gische Keimarmut des Dünndarms eine anatomisch imd funktionell normale 
Dünndarmschleimhaut zur Voraussetzung hat. 

Die Keimarmut der oberen Darmabschnitte, die, solange physiologische 
Verhältnisse im Darmkanal obwalten, mit großer Konstanz gewahrt bleibt, 
lehrt, daß der normale Verdauungsprozeß in diesen Darmpartiecn 
ohne Mitwirkung von Bakterien und bakteriellen Zersetzungs- 
prozessen allein durch die Leistung der Verdauungsfermente sich 
vollzieht. 

Ganz anders gestalten sich die Dinge imter pathologischen Verhält- 
nissen. Hier kann es zu starker Bakterienansiedelung im Dünndarm 
kommen. Bemerkenswert ist, daß schon relativ geringfügige Anlässe hierzu zu 
genügen scheinen. Nach Ficker (603) und Mo ro (724) hat längerer Hunger regel- 
mäßig eine Bakterien Vermehrung im Dünndarm zur Folge. Alle Vorgänge und 
Eingriffe, die zu einer Entzündung der Dünndarmschleimhaut führen, schä- 
digen die bakterienwidrigen Kräfte derselben. So wirkt beispielsweise das entzün- 
dungserregende Kalomel im Dünndarm nicht desinfizierend, sondern ermöglicht 
im Gegenteil Keimen, die unter physiologischen Verhältnissen nicht fortkommen 
können, die Existenz (Schütz). Rolly imd Liebermeister konnten durch 
enterale Einführung größerer Sodamengen, durch Kaliumpermanganat, durch 
Eisenchlorid, femer auch durch intramuskuläre Sublimatinjektionen die Keim- 
armut des Dünndarms aufheben. Grundlegende Untersuchungen über patho- 
logische Bakterienansiedelungen im Säuglingsdünndarm verdanken wir Moro 
(724, 725, 726). Er bezeichnet euie derartige Bakterien vermehnmg als „endogene 
Infektion des Dünndarms''. Bei den meisten Ernährungsstörungen, und zwar 
den akuten, wie den chronischen, scheint eine endogene Infektion des Dünndarms 
einzutreten, was ohne weiteres plausibel ist, weil wir Grund zur Annahme 
haben, daß bei den Ernährungsstörungen des Säuglmgs, wenn keine anatomischen, 
so doch zum mindesten funktionelle Schädigungen der Darmschleimhaut vor- 



^) Aus dem Organismus herausgenommene Darmschlingen besitzen auch unter 
günstigsten Bedingungen keine bakteriziden Eigenschaften (Wo 11 man [834]). 
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handen sind. Ob der Bakterienansiedelung im Dünndarm ^) an mid für sich 
eine Bedeutmig zukommt, mag dahingestellt bleiben; je nach der Qualität 
der aufkommenden Flora, vor allem aber je nach der Art der durch sie bedingten 
Zersetzungsvorgänge, Mird die endogene Infektion des Dünndarms verschieden 
gewertet werden müssen. Bedeutungsvoll ist die Beobachtung Moros, daß 
die pathologischen Bakterienvegetationen im Dünndarm eine auffallende Ein- 
heitlichkeit zu besitzen pflegen. Die endogene Infektion des Dünndarms 
wird in der Pathogenese der Ernährungsstörungen eingehender gewürdigt 
werden. 

2. Bakteriologie der unteren Dünndarmabschnitte und des Dickdarms. 

Inhalt: Die Flora de« unteren Ilenms. — Bakterien Vermehrung im Dickdarm. — 
Die Stuhlfloren: a) Die Mekoniumflora. Die Erstinfektion des Magendarmkanals Neuge- 
borener, b) Die Frauenmüchstuhlflora. c) Die Stuhlflora bei künstlicher Emähning. — 
Die Entstehung der grampositiven (Bifidus-)Flora, die Bedeutimg der Nahrungszucker. — 
Die Flora beün älteren Kinde. — Die Zahl der Stuhlbakterien, ihre Beziehimg zur Nahrung. 
— Das Verhältnis der lebenden zur Gesamtzahl der Kotbakterien. — Die Autotoxine. 

Die physiologische Keimarmut der oberen Dünndarmabschnitte erstreckt 
sich bis weit in das Ileum hinein. Erst hier, in den unteren Partieen desselben, 
beginnt sich die Zahl der Darmbakterien allmählich zu vermehren, so daß der 
untere Ileumabschnitt einen Übergang vom keimarmen Dünndarm zu dem bak- 
terienüberfüllten Dickdarm bildet. Nach den älteren Untersuchungen Esche- 
richs und Moros (718) sollen im Dünndarm, von oben nach unten stetig zu- 
nehmend, sowohl beim Brust- ^vie beim Flaschenkind, die Bakterien der Coli- 
gruppe, das Bact. coli commime und das Bact. lactis aerogenes, besonders hervor- 
treten. Kulturell lassen sich daneben Enterokokken, Bac. exilis, Bac. aci- 
dophilus, Bao. bifidus communis u.a. nachweisen. Nach Sittler (350) findet 
sich im Duodenum und Jejunum fast allein der Enterokokkus und das BfiWJt. 
lactis aerogenes, während sich in den untersten Dünndarmabschnitten noch 
das Bact. coli hinzugesellt und hier das Bact. lactis aerogenes langsam zurück- 
drängt, al>er nicht den Enterokokkus, der auch in diesem Darmabschnitte 
an Zahl weit überwiegt. Im Cökum steigt sprungweise die Bakterien Vermehrung 
an, verstärlit sich noch im Kolon, um für den das Intestinalrohr verlassenden 
Darminhalt> jenes interessante bakterioskopische Bild zu prägen, das uns die 
Fäzes fast ganz aus Bakterien zusammengesetzt erscheinen läßt. Der Grund 
für diese Bakterien Vermehrung wird darin begründet sein, daß die keimwidrigen 
Kräfte, di© der Dünndarm besitzt, dem Dickdarm nicht zur Verfügung stehen. 
Auch dürft>€ die langsamere Peristaltik des Dickdarms und damit der längere 
Aufenthalt seines Inhaltes der Bakterien vermehnmg förderhch sein*) (vgl. 
A. Schmicit [792]). Die Stuhlflora ist von allen Kapitehi der Bakteriologie 
des Magejxdarmkanals naturgemäß die beststudierte; sie muß deshalb etwas 
eingehendor besprochen werden. Unter Hinweis auf die merkwürdige Ver- 
teilung der Bakterien im Magendarmtraktus sei aber ausdrucklich betont, 
daß von dc?r Zusammensetzung der Stuhlflora nicht ohne weiteres auf die Flora 
des gesamten Intestinabohrs geschlossen werden darf, daß Stuhlfk)ra und 



1) Weitere Literatur siehe bei Medowikow (702, 703). 

'> ^f cJi^- f,*^^nenvermehrung und der Peristaltik stehen aUerdings in keinem 
einfachen VerhäitniB. Unter pathologischen Verhältnissen kommt es gerade bei Diarrhöen, 
also bei starK Descnieunigter DickdarmTv^fiafoUii, «„ o+s^L-af^r Tlalrf*>ripnvprmphrunor. die 



_, stÄrkster Bakterien vermehnmc, die 
Darm Sekrete und durch den Wasserreichtum 



durchfälliger '^^""{fj™*"- Andererseits ist bei Obstipation und starker Wasserverarmung 
der Fäze» die Bakterienmenge relativ gering (s. weiter unten). 
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Darmflora Begriffe sind, die auseinandergehalten werden sollten (Moro [727]); 
die Stuhlflora gibt nur ein Abbild der Diekdarmflora. 

Die Dickdarmflora ist hinsichtlieh ihrer Qualität und Quantität abhängig 
von der Art der Ernährung. Wir können nach dem Vorgange Moros (727) 
für die verschiedenenErnährungsweisentypische bakterioskopische 
Stuhlbilder aufstellen. 

Die ersten Entleerungen des neugeborenen Kindes sind steril. Die In- 
fektion des Darminhaltes erfolgt während oder nach der Geburt und ca* 
3—20 Stunden nach derselben (Escherich [329], Schild [785], Tissier [354]) 
sind im 2. oder 3. Mekoniumstuhl Bakterien nachweisbar ^). Das Mekonium 
zeichnet sich nach Escherich durch eine relative Keimarmut, dabei aber durch 
Artenreichtum (Mannigfaltigkeit der Formen) und durch das Vorhandensein 
ge\iasser sporentragender Bakterien aus; die Flora setzt sich zusammen aus 
zahlreichen Kokken, Colibakterien und zwei sporentragenden Stäbchen, den 
sogenannten Köpfchenbakterien und Subtilisbazillen. Moro (719), der zur 
Untersuchung des Mekoniums das anaerobe Verfahren mitbenutzte, stellte 
noch den Bac. bifidus communis, Buttersäurebazillen und den Bac. putrificus 
Bienstock fest. Sittler (350) sah im Mekonium zuerst Enterokokken auftreten, 
später erst die Colibakterien; beide Arten werden dann aber überwuchert 
von den Buttersäurebazillen, die häufig, ehe die bleibende Milchstuhlflora sich 
entwickelt, die sporentragende Form annehmen. 

Über die Art und Weise der Erstinfektion des Magendarmkanals 
Neugeborener sind die Ansichten nicht völlig übereinstimmend. Escherich 
nahm wegen der Schnelligkeit, mit der das Mekonium bakterienhaltig wird, 
an, daß das Eindringen der Bakterien vorzugsweise per anum erfolgt, Tissier 
und Sittler glauben, daß der Hauptinfektionsweg durch den Mund gebildet 
wird. Zweifellos können beide Wege beschritten werden, und wahrscheinlich 
bevorzugen die verschiedenen Bakterien teils die orale, teils die anale Eingangs- 
pforte. Nach Moro schlägt das Bact. lactis aerogenes, das er nie im Mekonium 
finden konnte, ausschließlich den oberen Weg ein, das Bact. coli commune 
benutzt beide Wege, der Bac. acidophilus gelangt per os (Nachweis auf der 
Warzenhaut stillender Frauen und in der Menschenmilch), der Bac. bifidus 
per anum in den Digestionstrakt. Jedenfalls ist die Mekoniumflora kein zu- 
fälliges Bakteriengemisch; Moro weist mit R^cht darauf hin, daß die Mekonium- 
bakterien keine zufälligen, „passageren Gäste** des menschlichen Darmes in 
dieser frühen Lebensperiode sind , sondern daß sie an der Zusammensetzung 
der späteren Darmfloren einen wesentlichen Anteil haben, daß sie somit als 
„die Stammeltem der nachkonmienden Generationen*' zu betrachten sind. 

Das Mekonium ist im großen und ganzen, wahrscheinlich wegen seiner 
Wasserarmut, ein schlechter Nährboden ; es bleibt relativ keimarm, viele Keime 
vegetieren in ihm in ihrer sporulierenden Form. Schild (785) fand, daß keim- 
freies, in eine Windel eingeschlagenes Mekonium trotz längeren Aufenthaltes 
im Thermostaten steril blieb; nach Schmidts (797) Beobachtungen gibtes keinen 
einzigen flüssigen oder breiförmigen Bestandteil des menschlichen Körpers, 
welcher, wie das Kindspech, viele Monate lang in und außerhalb des Kadavers 
in fast absolut unverändertem, bzw. unzersetztem Zustande beharrt. Den 
keimwidrigen Eigenschaften des Mekoniums dürfte dadurch, daß sie in vivo 
nur einer Auslese von Bakterien die Existenz gestatten, eine gewisse physio- 
logische Bedeutung zukommen. 



^) Schild (785) sah Bakterien im Danninhalte Neugeborener bereits vor der ersten 
Nahrungsaufnahme auftreten. 

Tobler und Bessau, Ernährung und Stoffwechsel. 12 
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Mit der Ausstoßung des Mekoniums verschwindet auch das tjrpische Bild 
der Mekoniuraflora, die neu auftretenden Floren sind abhängig von der Art 
der Ernährung. 

Am einfachsten und besten charakterisiert ist das bakteriologische 
Stuhlbild bei Frauenmilchernährung. Im mikroskopischen Präparat er- 
scheint es fast einheitlich; nach Moro (727) handelt es sich um „schlanke, gram- 
positive Stäbchen, die sehr häufig an den Enden zugespitzt sind, die Neigung 
besitzen, sich zu Diplobazillen zu gruppieren und zuweilen deutliche End- 
Verzweigungen erkennen lassen". Neben diesen Bazillen treten alle anderen 
Keime vollständig in den Hintergrund, nur ganz vereinzelt lassen sich Kokken 
und gramnegative Bazillen finden. Die bei Brustmilchemährung die Oberhand 
gewinnende Bakterienart, die sogenannte ,, physiologische Stuhlflora des Säug- 
lings" (Moro [727]), wird., wie Tissier (821, 824) durch die Kultur nachwies, 
von dem anaerob wachsenden Bac. bifidus communis (Tissier) gebildet. Durch 
das Kultur verfahren lassen sich nach Escherich (329),Tissier(354, 824), Moro 
(341, 717, 725), Rodella (761, 762, 763, 765), Passini (745, 746). Sittler (809), 
Jacobson (643) noch CoUbakterien, der Bac. lact. aerogenes, Kokken (darunter 
der Streptococcus Hirsh-Liebmann, wahrscheinlich = Enterococcus Thiercelin 
= Mikrococcus ovalis Escherich), der Bac. acidophilus ^) = Streptobacillus 
faecalis (häufig in Gremeinschaft mit dem Soorpilz und anderen Hefen), Köpfchen- 
bakterien, der imbewegliche Buttersäurebazillus (= Bac. perfringens = 6as- 
phlegmonebazillus = Bac. emphysematosus E. Fränkel), gelegentüch auch der 
bewegliche Buttersäurebazillus (Amylobakter Gruber) und der fäulniserregende 
Buttersäurebazillus (Bac. putrificus Bienstock), der Bac. mesentericus vulgatus, 
der Bac. exilis (= Bac. acidophilus? vgl. Cahn [577]) u.a. nachweisen. 

Wesentlich komplizierter ist das mikroskopische Bild der Stuhlflora 
bei künstlicher Ernährung. Hier überwiegt im Ausstrichpräparat nicht 
eine bestimmte Bakterienart, sondern es handelt sich um ein ziemlich mannig- 
faltig zusammengesetztes Bakteriengemisch. Kulturell lassen sich im großen 
und ganzen dieselben Arten züchten, wie sie schließlich auch aus den Brust- 
milchstühlen gewonnen werden können. Es handelt sich also im Grunde um 
eine Verschiebung im Zahlen Verhältnis der im Stuhl auftretenden Bakterien. 
Meist überwiegen im mikroskopischen Bilde die gramnegativen Bazillen, die 
obligaten Milchkotarten Escherichs: das Bact. lactis aerogenes und vor allem 
das Bact. coü commune. Sittler (809) trennt von den Fäzesbakterien „die 
Flora des wandständigen Schleimes" ab, die im wesentlichen von dem Bac. 
perfringens gebildet wird. 

Wie entstehen die abweichenden Stuhlbilder bei natürhcher imd künst- 
licher Emähnmg ? Soviel steht fest, daß die Stuhlfloren in keinem Zusammen- 
hang mit etwa durch die Nahrung eingeführten Keimen gebracht werden dürfen. 
Der Bac. bifidus, das Bakterium des Brustmilchstuhles, findet sich ja schon 
im Mekonium; er bildet die physiologische Stuhlflora auch dann, wenn 
die Frauenmilch von vornherein steriüsiert verabfolgt wird (Moro [719]). 

Die physiologische Stuhlflora entwickelt sich, wenn das Neugeborene 
von Anfang an mit Frauenmilch ernährt wird, unmittelbar nach der Mekonium- 
flora; wird das Brustkind abgesetzt, so geht das einheitliche bakterioskopische 
Stuhlbild sehr schnell verloren. Werden Flaschenkinder auf Frauenmilch gesetzt, 
so tritt die Bifidusflora gesetzmäßig am 3. oder 4. Tage in Erscheinung *). Be- 

*) Vgl. Moro (341), Finkelstein(604). femer Mereshkowsky (704), Differenzierung 
gegenüber Bac. bifidus siehe Blühdorn (564). 

') Das Auftreten einer reinen Bifidusflora findet gesetzmäßig nur unter physiolo- 
gischen Verhältnissen statt, bei darmkranken Kindern treten nach unseren Erfahrungen 
bei Üb(»rgang zur Brustmilchemährung die Bifidusbazillen zwar in den Vordergrund, sind 



Allgemeine Pathologie der Magendarmfünktion. 179 

merkenswert ist, daß die Bifidusflora ziemlich unabhängig von der Qualität 
der Stühle ist, sie findet sich nicht nur in den goldgelben, homogenen, pasten- 
artigen, den ,, klassischen" Brustmilchstühlen, sondern ebenso in solchen, die 
in Konsistenz, Farbe usw. hiervon abweichen (Moro [717]). 

Es fragt sich, ob die Bifidusflora ganz allgemein für die Frauenmilcher- 
nährung charakteristisch ist, oder ob für ihr Zustandekommen besondere Eigen- 
tümlichkeiten des Säuglings verantwortlich gemacht werden können. Letz- 
teres scheint nicht oder höchstens in beschränktem Grade der Fall zu sein. 
Auch bei Erwachsenen, die ausschließlich mit Frauenmilch ernährt werden, 
überwiegen zum mindesten die grampositiven Keime im Stuhlbild in auf- 
fallender Weise (Schloß mann und Moro [791]). Selbst bei Tieren, z. B. bei 
Hunden, die bei der physiologischen Ernährung an der Brust ihrer Muttertiere 
ein von der physiologischen Stuhlflora des menschlichen Säuglings abweichendes 
Bild zeigen (Moro [717]), kommt es nach Moro (726) und Jacobson (643a) bei 
Ernährung mit Frauenmilch zu einer Änderung der Stuhlflora, in welcher der 
Bac. bifidus überwiegend vertreten ist. Welche Substanz der Frauenmilch 
ist es, die dieses charakteristische Verhalten der Stuhlbakterien hervorzurufen 
vermag ? Mit Sicherheit läßt sich sagen, daß nur thermostabile Körper in Frage 
kommen ; denn auch Ernährung mit gekochter Frauenmilch führt zu der gleichen 
Bakterienzusammensetzung des Stuhles. Moro [726] hat als erster die einzelnen 
Frauenmilchbestandteile auf ihre Fähigkeit, die Bifidusflora im Stuhle zu pro- 
pagieren, untersucht. Er fand die wirksamen Bestandteile in der Frauenmager- 
milch ; ein hoher Zuckergehalt der Nahrung sollte ohne Einfluß sein. Im Gregen- 
satz dazu stellte Sittler (809, 810, 350) fest, daß für das Zustandekommen der 
Bifidusflora ausschließlich die Quantität und die Qualität der zur Ernährung 
verwandten Zucker ausschlaggebend sei. Er gewann die Überzeugung, daß 
die Unterschiede zwischen Brustmilch- und Kuhmilchflora nicht 
prinzipieller Natur seien, sondern daß fließende Übergänge bestehen. 
Auch bei künstlicher Ernährung kann durch bestimmte Kohlehydrate die Bifidus- 
flora erzielt werden. In dieser Richtung sind am intensivsten wirksam: Milch- 
zucker, Dextrose, Maltose, einfache zu Dextrose sich abbauende Mehle; die 
Entstehung der Bifidusflora wird beeinträchtigt durch Rohrzucker, Lävulose 
und präparierte Kmdermehle, welche verschiedenartige lösüche Kohlehydrate 
enthalten. Auch Bahrdt und Beifeld (547) kamen bei ihren Untersuchungen 
zu dem Schluß, daß der wirksame Bestandteil in der Frauenmilchmolke ent- 
halten ist; die Wirkung der Molke verschwindet indes schon bei Verdünnung 
auf %, eine Tatsache, die wohl mit Recht gegen die Bedeutung eines ,, biolo- 
gischen, artspezifischen Momentes** verwertet wird, dessen Wirkung auch in 
kleineren Dosen hervortreten müßte. Da diese Autoren auch die Molkensalze 
als bifidusbef orderndes Moment ausschließen konnten, so bleibt tatsächlich 
nur der Zucker als wesentlichster Faktor für die Entstehung der. ,, grampositiven 
Flora" übrig. Der Zucker wirkt nach Bahrdt und Beifeld nicht nach seinem 
absoluten Grehalt in der Nahrung, sondern nur in bestimmter Relation zu 
gewissen anderen Milchbestandteilen, die eine entgegengesetzte Wirkung aus- 
üben: dem Kasein, dem Fett und dem Kalk, also denjenigen Komponenten 
der Milch, die, wie wir noch weiterhin sehen werden, ganz allgemein gärungs- 
widrig und fäulnisf ordernd wirken. Bahrdt imd Beifeld stellen sich die 

aber nicht imstande, andere Bakterienarten aus dem mikroskopischen Bilde vollständig 
zu verdrängen (vielleicht so lange, als dem Stuhl beigemengte pathologische Produkte, 
Schleim etc., anderen Keimen Unterschlupf gewähren, s. Moro [717]). Wieweit bei dann- 
kranken, auf Brustmilch gesetzten Kindern die Entwickelung einer reinen, physiologischen 
Stuhlflora als Indikator für die Wiederherstellung eines normalen Ablaufs des Verdauungs- 
prozesses betrachtet werden darf, scheint nicht untersucht worden zu sein. 

12* 
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bifidusbef ordernde Wirkung des Zuckers so vor, daß, je stärker der Gärungs- 
prozeß, in dessen Beginn die Bakterien der Coligruppe tätig sind, fortschreitet 
imd je stärker sauer die Reaktion des Danninhaltes wird, um so günstiger 
die Bedingungen für die säureresistenteren grampositiven Gärungserreger 
werden. Dieser Auffassung möchten wir uns nicht ohne weiteres anschließen. 
Denn es besteht kein Grund zu der Annahme, daß die sozusagen vorbereitende 
Tätigkeit der gramnegativen Bakterien, die die ersten Phasen des Säuerungs- 
prozesses bewirken sollen, beim Brustmilchkinde ausgesprochener ist als beim 
Kuhmilchkinde; wahrscheinlich ist das Gregenteil der Fall. Beim gesunden 
Brustkinde findet (siehe weiter unten) so gut wie gar keine Dünndarmgärung 
statt, und ziemlich im vermittelt setzt im Dickdarm die Bifidusgärung ein, 
während beim Kuhmilchkinde die Gärung im Dünndarm eher stärker sein dürfte, 
dafür aber gewöhnlich im Dickdarm gering ist. Daß die Bifidusflora nicht durch 
die saure Reaktion des Nährbodens propagiert wird, geht mit größter Wahr- 
scheinlichkeit aus der von uns häufiger beobachteten Tatsache hervor, daß 
nicht nur saure, sondern auch stark alkalische Brustmilchstühle, wie man sie 
gelegentlich während der Rekonvaleszenz schwerer Ernährungsstörungen 
beobachtet, eine reine Bifidusflora enthalten können. 

Wenn der Zucker nicht als Gärungssäure die Bifidusflora begünstigt, 
so bleibt kaum etwas anderes übrig, als daß er es in seiner Eigenschaft als Zucker 
tut. In vitro begünstigt Zuckerzusatz zum Nährboden das Wachstum der 
Bifldusbazillen, nach Sittler (350) ist er sogar notwendig. Da, wie dieser Autor 
hervorhebt, das Wachstum fast gleichmäßig gut in dextrose- wie in lävulose- 
haltigem Agar erfolgt, die verschiedenen Zucker demgemäß gegenüber dem 
Bifidusbazillus keine elektiv-wachstumsbef ordernden Eigenschaften besitzen, 
so können solche auch nicht zur Begründung des differenten Einflusses der 
verschiedenen Zucker auf die Zusammensetzung der Stuhlflora herangezogen 
werden. Eine einfache Erklärungsmöglichkeit bietet sich indes in der ver- 
schiedenen Resorbierbarkeit der einzelnen Zucker. Je schwerer resorbierbar 
ein Zucker ist, um so mehr wird von ihm bis zum Orte der Bifidusgärung, zum 
Dickdarm, gelangen. Die seh werstresorbier baren Zucker sind der Milchzucker 
und der Malzextrakt (s. S. 151 f.), sie sind es auch, die die Bifidusflora am 
stärksten fördern. Auf diesen Zusammenhang hat zuerst Hart je (448) auf- 
merksam gemacht. 

Danach verstehen wir auch den zum mindesten graduell differenten Ein- 
fluß, den zwei so verwandte, nur hinsichtlich ihrer Resorbierbarkeit sich ver- 
schieden verhaltende Kohlehydrate, wie Maltose und Malzextrakt, auf das 
bakterioskopische Stuhlbild ausüben. Der schwer resorbierbare Malzextrakt 
ist das intensivste Mittel zur Förderung der Bifidusflora ; die eine grampositive 
Stuhlflora erzeugende Wirkung der Malzsuppe war übrigens schon Gregor 
(10) aufgefallen. 

Beim älteren Kinde scheint die Abhängigkeit der Stuhlflora von der 
Ernährung allmählich zurückzutreten, doch liegen von Tissier (822) für 
Kinder von 1 — 5 Jahren einige Beobachtungen vor, die zeigen, daß auch hier 
noch gewisse Beziehungen zwischen Nahrung und Stuhlflora vorhanden sind. 
Je komplizierter die Zusammensetzung der Nahnmg, um so mehr wird der 
Bac. bifidus zurückgedrängt; ist die Ernährung eine vorwiegend vegetarische, 
so erlangt der Bac. bifidus das Überge\^icht und kann bis zu ca. 80 % der Stuhl- 
bakterien darstellen. Beim Erwachsenen, dessen Nahrung ja meist außerordent- 
lich kompliziert ist, sind im Rahmen der gewöhnlichen diätetischen Maßnahmen 
wohl kaum größere Schwankungen der Stuhlflora zu beobachten. Bei ex- 
tremen Ernährungsweisen kann sich allerdings ein Einfluß auf die Zusammen- 
setzung der Stuhlbakterien bemerkbar machen. Wir sahen ja schon, daß 



Allgemeine Pathologie der Magendarmfunktion. 181 

z. B. bei reiner Frauenmilehernährung die Bakterienflora des Em'achsenen, 
in der nach Strasburger (796) unter normalen Verhältnissen bei weitem die 
Colibakterien prävalieren, in eine überwiegend grampositive Flora umschlägt. 
Ein recht eingehendes Studium hat die Feststellung der Zahl der Stuhl- 
bakterien erfahren. Die Untersuchungen, die meist nach der Strasburger- 
schen Methode angestellt wurden, ergaben ziemhch übereinstimmend, daß im 
Verhältnis zur Kotmenge die Zahl der Stuhlbakterien beim gesimden Säugling un- 
gefähr derjenigen beim Erwachsenen gleich ist. Nach Strasburger (818) besteht 
die Hälfte des Kot-N aus Bakterien -N, rund % der gesamten Trockensubstanz des 
Kotes erwachsener Menschen besteht, bei leicht verdaulicher Kost, aus den 
Leibern von Bakterien ^) . Für den Säugling speziell liegen außer den älteren Unter- 
suchungen von Leschziner (683) die neueren, mit einwandfreien Methoden 
gewonnenen Ergebnisse von Kramsztyk (667) und Klotz (657) vor. Es 
zeigt sich, daß die Zahl der Kotbakterien je nach der Art der Emährimg schwankt, 
wobei selbstverständlich lediglich die chemische Zusammensetzung der zu- 
geführten Nahrung von Bedeutung ist, nicht etwa die ihr zufällig beigemischten 
Keime*). S. Kramsztyk fand die niedrigsten Werte bei Ernährung an der 
Brust, höhere bei Kuhmilch verdünnimgen, die höchsten bei Zufütterung von 
gemischter Kost. Kohlehydrate, namentlich Malzextrakt, erhöhen die Bakterien- 
menge. Zwischen Qualität der Flora und Bakterienmenge bestehen anscheinend 
keine direkten Beziehungen. Klotz' Ergebnisse weichen von denen Kram- 
sztyks namentlich hinsichtlich der Brustkinderfäzes ab; er fand durchweg 
höhere Werte, der Bakteriengehalt betrug 16,5 — 34 % des Trockenkotes. Besser 
stimmen die Resultate bei künstlicher Ernährung überein. Folgende Tabelle 
von Klotz illustriert die Beziehungen zwischen Kohlehydratgehalt der Nahrung 
und Bakteriengehalt der Fäzes. Es betrug der Gehalt der Trockenfäzes an 
Bakterien : 



Milch + Wasser -f- Saccharin 

Milch + Wasser + Milchzucker 

Milch + Wasser + Rohrzucker 

Milch -f Wasser -f- Maltose 

Milch + Wasser + Malzextrakt 

Milch + Schleim + Rohrzucker 

Milch -j- Stärke -j- Rohrzucker 

Milch + Weizenmehlsuppe + Rohrzucker 

Milch -f- Zwieback -{- Rohrzucker 

Das Maximum der Fäzesbakterienmenge liegt nach Klotz für den Säugling 
bei 30 — 36 % der Fäzestrockensubstanz. Die geringsten Werte werden bei 
Fettseif enstiihlen gefunden, wohl infolge ihrer Wasserarmut. Nach Bahrdt 
(403) läßt sich zwischen Wassergehalt und Bakterienreichtum ein Zusammenhang 
konstatieren, wobei allerdings offen bleibt, was Ursache, was Folge ist. Dem 
erhöhten Wassergehalt dyspeptischer Stühle entspricht ihr erhöhter Bakterien- 
gehalt, der nach Strasburger bis zu Vs d©r Kotsubstanz betragen kann. Beim 
Erwachsenen scheint im Rahmen der gewöhnlichen Kostformen ebenso wie 
die Qualität der Stuhlflora auch die Quantität stabiler zu sein; bei ganz ein- 

^) Ausführliche Beschreibung der Methoden und kritische Literaturzusammenstellung 
in Schmidt- Strasbureers „IMe Fäzes des Menschen im normalen und krankhaften 
Zustande". Berlin. A. Hirschwald. 1910. 

') Mehrfach wurde festgestellt, daß sterile Nahnmg keinen oder nur einen sehr geringen 
Einfluß auf die Zahl der Stuhlbakterien ausübt (Escherich [593]), weitere Literatur oei 
Gerhardt (612), außerdem Ballner (648). 
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seitiger Diät allerdings, z. B. bei der Noordenschen Haferkur, sind An- 
stiege der Bakterienmenge zu beobachten (Li petz [686]), bei Darreichung 
von Sauermilch soll die Keimzahl stark absinken (Metschnikoff, Wej- 
nert [832]). Ob die sogenannten Darmantiseptika die Bakterienmenge des 
Kotes herabzusetzen vermögen, ist mehr als fraglich ; viele Autoren (Lit. bei 
Schmidt-Strasburg er) sahen gerade den entgegengesetzten Erfolg, ver- 
mutlich wegen der darmreizenden imd -schädigenden Wirkung dieser Mittel. 

Noch wesentlich schwieriger als die Bestimmung der Zahl der Stuhlbak- 
terien ist die Feststellung des prozentualen Verhältnisses der lebenden zur 
Gesamtmenge der ausgeschiedenen Bakterien. Eberle (587) fand, daß bei 
künstlicher Ernährung (Gärtner sehe Fettmilch) aus normalem Säuglingskot 
auf Gelatine 4,5%, auf Agar 10,6% der mikroskopisch sichtbaren Bakterien 
wachsen. Klein (652) gibt für die Fäzes Erwachsener den Quotienten zwischen 
lebenden Bakterien und Gesamtzahl zu 1,1% an. Strasburg er (796) glaubt, 
daß auch dieser Wert noch viel zu hoch gegriffen ist, und will ihn um das Zehn- 
fache verringert wissen. Eine eüiigermaßen genaue Bestimmung dieses Quo- 
tienten ist einstweilen immöglich. Einerseits lassen sich aus dem Stuhl die 
Bakterien ohne eingreifendere Verfahren, die natürlich vermieden werden 
müßten, gar nicht hinreichend isolieren, andererseits sind die Ansprüche der 
Stuhlbakterien an das Nährmedium so große, imd vor allem so differente 
{Anaerobiose^), Azidophilie), daß wohl kaum je eine Züchtungsmethode allen 
diesen Bedürfnissen gerecht w^erden wird. Soviel kann füglich behauptet werden, 
daß ein sehr beträchtlicher Teil der im Stuhl ausgeschiedenen Bakterien miter 
kÜQstlichen Bedingungen nicht mehr entwickelungsfähig ist. Es entspricht 
dies dem allgemeinen Gesetz, daß überall da, wo eine starke Bakterien Vermehrung 
stattfindet, besonders von einem gewissen Zeitpunkt ab ein starkes Bakterien - 
sterben sich geltend macht. Man hat zur Erklärung dieser Tatsache besondere 
Hemmungsstoffe (,Autotoxine**) heranziehen zu müssen geglaubt (Eijkman 
[589], Conradi und Kurpjuweit [584], ferner Rahn [755] und Faltin 
[600]); im Säuglingsstuhl glaubten Moro und Murath [729] Hemmungs- 
stoffe gefunden zu haben. Die Existenz derartiger Körper ist allerdings fraglich 
geworden; viele Autoren (Rolly [769], Passini [748], Oebius [740], Man- 
teufel [693], Remlinger mid Nouri [756]) stellen sie in Abrede. Mögen 
immerhin auch in bestimmten Fällen Hemmungsstoffe entstehen, das die Bak- 
terienvermehrung begleitende Bakteriensterben findet in der Erschöpfung 
des Nährbodens hinreichende Erklärung. Auch für den Untergang der Stuhl- 
bakterien dürfte dieses Moment von großer Bedeutung sein, besonders wichtig 
erscheint hier aber die schon von Escherich (329) betonte Wasserverarmung 
des Intestinalinhaltes im Dickdarm. 

Die enormen Bakterienmengen, die im Stuhl ausgeschieden werden, haben 
schon sehr lange die Vermutung aufkommen lassen, daß den Bakterien des 
Darmkanals unter physiologischen oder pathologischen Verhältnissen eine 
bedeutsame Rolle zukommen könnte. Tatsächlich verfügen die Darmbakterien 
über sehr wirksame biochemische Kräfte, die ihre Tätigkeit so ziemlich auf 
alle organischen, teilweise wohl auch auf die anorganischen Bestandteile des 
Darminhalts erstrecken. Ganz im Vordergrunde des Interesses steht der 
bakterielle Abbau der Kohlehydrate, die Gärung, und der bakte- 

^) Zu wie irrigen Schlüssen man hinsichtlich der Zahl der lebenden Kotbakterien 
kommen kann, zeigt die Arbeit von Hellström (636), der, ehe man die besonderen Be- 
dingungen für die Kultivierung der Bruststuhlflora erkannt hatte, diese mit den üblichen 
aeroben Züchtungsverfahren untersuchte. Es überrascht ims auch nicht, wenn Cornelia 
de Lange (673) mit den gewöhnlichen Methoden beim Flaschenkinde im allgemeinen 
einen größeren Bruchteil der Gesamtbaktericnzahl kultivieren konnte als beim Brustkinde, 
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rielle Abbau des Eiweißes, die Fäulnis, während der bakterielle Abbau 
des Fettes für gewöhnlich hinter jenen Prozessen zurücktritt. Gärung und 
Fäubiis aber haben nirgends eine so fundamentale Bedeutung wie im Säuglings- 
darm. Diese Erkenntnis verdanken wir Escherich; ein großer Teil der mo- 
dernen Emähnmgslehre ist eine glänzende Bestätigung seiner genialen Ideen. 

IL Allgemeines über die biochemischen Leistungen der wichtigsten 

Darmbakterien. 

Inhalt: 1. Die Gärung. 2. Die Fäulnis. 3. Der bakterielle Fettabbau. 4. Der 
Antagonismus zwischen Gärung und Fäulnis. 

Ehe wir auf die Besprechung der Zersetzungsprozesse im Säugluigsdarm eingehen, 
die — wie wir später sehen werden — dem Studium große Schwierigkeiten entgegensetzen 
und noch in vieler Hinsicht der Klärung bedürfen, wollen wir, soweit es uns von Interesse 
für die Vorgänge im SäugUngsdarm zu sein scheint, kurz zusammenstellen, welche bio- 
chemischen Leistungen die einzelnen Darmbakterien unter übersichtlicheren 
Verhältnissen, in vitro, zu vollbringen vermögen^), selbstverständlich im Bewußtsein 
der Beschränkungen, die der Übertragung der Ergebnisse des Reagenzglasversuchs auf die 
komplizierteren Verhältnisse im Darmkanal hindernd im Wege stencn. 

1. Die Gärung. 

a) Die Milchsäuregärung (durch Enterokokken , lange Milchsäurebazillen , Koli- 
Ärogenesbakterien). Die Gärungsintensität. Verhalten der Bakterien gegenüber 
einem Gemisch verschiedener Kohlehydrate. Die Beeinflussung der Gärung durch 
gewisse Stoffe (Eiweißkörper, Salze, Sauerstoff). 

b) Die Buttersäuregärung, einschl. der Zellulose Vergärung. 

Die Gärungserreger des Säuslingsdarms gehören zwei verschiedenen Kate- 

forieen von Garem an, den Bakterien der Milchsäuregärung und den Bakterien der 
Sutter Säuregärung. 

Die Bakterien der Milchsäuregärung teilen wir nach Kruse (669) ein 
in die Gruppe der Enterokokken, die Gruppe der langen Milchsäure bazillen und die Coli- 
Aerogenesgruppe *). 

Die Enterokokken sind wahrscheinUch identisch, zum mindesten aber sehr nahe 
verwandt mit dem Streptococcus lacticus Kruse, dem banalen Erreger der spontanen 
Säuerune der Milch. Die Milchsäurestreptokokken greifen energisch Gliuiose und Fruktose 
an, Galaktose wenig oder gar nicht. Milchzucker ^ird regelmäßig zersetzt, wenn auch meist 
in geringerem Grade als Trauben- und Fruchtzucker. Maltose und Saccharose werden 
nicht regelmäßig, Dextrin imd Stllrke öfters zersetzt '). Wichtig ist, daß die Gruppe der 
Enterokokken als Gärungsprodukt fast ausschließUch Milchsäure produziert. Bemstein- 
Bäure und flüchtige Fettsäuren treten nur selten und spurenweise auf, von entstehenden 
Gasen kommt nur die Kohlensäure in Betracht. 

Die Gruppe der sogenannten langen Milchsäurebazillen setzt sich aus recht 
verschiedenen Bakterien zusammen. Im Darmkanal kommen außer den Boas - Oppler- 
sehen langen Milchsäurebazillen des Magens, die hier nicht interessieren, vornehmlich 
zwei Arten für uns in Betracht: der Bac. bifidus communis Ti s sie r und der Bac. acidophilus 
Moro. Es handelt sich um grampositive, schlanke, nicht sporenbildende Arten, von denen 
die erstere obligat anaerob, (he letztere fakultativ emaerob ist und sich durch ihre Vorliebe für 
saure Nährböden auszeichnet. Im Darm leben sie häufig in inniger Symbiose, ihre Isolierung 
kann zuweilen gewisse Schwierigkeiten bereiten. Leider sind gerade die biochemischen 
Leistungen dieser beiden Bakterienarten noch sehr wenig studiert. Speziell der Bac. bifidus, 
das Bakterium der Frauenmilchstuhlflora, scheint nach dieser Richtung hin sehr wenig 
untersucht worden zu sein. Im großen und ganzen verhalten sich die der Gruppe der langen 



*) Literatur siehe bei Kruse (669), dessen vorzüglicher Darstellung wir uns häufig 
angeschlossen haben. 

*) Dazu käme als vierte Gruppe die von Gorini (616) als Säurelabbildner bezeich- 
neten Mikroorganismen. Sie sind noch wenig studiert; im Darm spielen sie eine geringe 
Rolle. Zu ihnen wäre der Streptococcus coli gracilis Escherichs, der Proteus vulgaris 
u. a. zu rechnen. 

*) Auf die Klotzschen Versuche hinsichtlich der verschiedenen Zersetzbarkeit 
der Mehle wird weiter unten näher eingegangen werden. I ' 
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Milchsäurebazillen zugehörigen Arten den Monosacchariden gegenüber sehr verschieden, 
von den Disacchariden pflegt die Maltose am besten, Milchzucker meist etwas weniger 
zersetzt zu werden, während Rohrzucker häufig unberührt gelassen wird. Nach Hart je 
(448) greifen die azidophilen Bazillen Traubenzucker, Milchzucker, Maltose (Malzextrakt) 
und nur in sehr geringem Grade Rohrzucker an. Die grampositive Stuhlflora gilt als ganz 
besonders gärungstüchtig; auch bei dieser Gruppe von Gärungserregem scheint es sich 
vorwiegend um reine Imlchsäuregärer zu handeln. Flüchtige Säuren treten meist nur 
in Spuren auf, Gasbildung findet in der Regel gar nicht statt, höchstens entsteht Kohlen- 
säure. Der Bacillus bifidus bildet nachTissier (354) weder flüchtige Säuren noch Gas, 
nach Hecht (632) dagegen wird in Milchreinkulturen reichlich Essigsäure produziert. 

Die Gruppe der Coli- Aero^enesbakterien, zu der von den Bakterien des Dann- 
kanals die obligaten Milchkotbaktenen Escherichs, das Bact. coli und der Bacillus aero- 
genes zu rechnen sind, unterscheidet sich in ihren biochemischen Leistimgen wesentlich 
von den beiden ersten Gruppen. Glukose imd Fruktose werden meist gleich stark, Galak- 
tose wenig oder gar nicht angegriffen. Hinsichtlich der Disaccharide sind unsere Kenntnisse 
noch lückenhaft; Maltose, DokKtose und Saccharose pflegen zersetzt zu werden, die erstere 
häufiger als die beiden letzteren; über die Quantität der aus den einzelnen Zuckern ge- 
bildeten Säuren scheint nichts bekannt zu sein. Dafür ist gerade bei dieser Bakteriengruppe 
die Zersetzung höher -molekularer Kohlehydrate eingehender studiert worden. Daß das 
Bact. coli Stärke zu zersetzen imstande ist, daraufhin deutet schon sein üppiges Gedeihen 
auf Stärkenährböden (Kartoffel). Nach Lehmann-Wolffin (zit. in Flügges Mikro- 
organismen Bd. 2) können typische Colis Brotteiggärung auf Kosten der Stärkesubstanzen 
hervorrufen. Die Reagenzglasversuche ergaben nicht ganz übereinstimmende Resultate. 
Baginsky (544) und Schloßmann (789) untersuchten die Coli- und Aerogenesbakterien 
auf ihre mehlzersetzenden Eigenschaften; Baginsky fand auf amylumhaltigen Nährböden 
starke Säure bildung durch den Bac. lact. aerogenes; Schloßmann sah diesen Bazillus 
in einer ^ %igen Kleisterlösung unter anaeroben Verhältnissen '/lo des gesamten 
Kohlehydrats in 72 Stunden zerlegen, die Zersetzung durch Bact. coli erreichte nie den- 
selben Umfang. Strasburger (817) konnte demgegenüber seitens der normalen Fäzes- 
bakterien keine Zersetzung von Stärke oder Dextrin wahrnehmen. Pfaundler (752) 
vermißte bei Züchtung von Bact. coli auf Nährsalzlösimgen, denen reine lösliche Stärke 
zugefügt war, selbst nach lOtägigem Wachstum sowohl unter aeroben als auch anaeroben 
Bedingungen jede Spur von Zersetzung ; doch möchte er selbst diesen Befund nicht verall- 
gemeinert wissen, da beim Experimentieren mit anderen Colis, bei Variation des Nähr- 
mediums und der Stärkesorten positive Ergebnisse resultieren könnten. C a p a Id i und P r os - 
kau er (679) sahen durch Colibazillen keine Säure bildung auf Dextrinnährböden eintreten. 
Philips (753) fand die Säure bildung durch Colibazillen oei dem gewöhnlichen käuflichen 
Dextrin geringer als bei Amylum, bei dextrinisiertem Mehl (Theinhardtsches Kinder- 
mehl) dagegen größer. Die Versuchsergebnisse differieren also beträchtlich; die Mehle 
scheinen der bakteriellen Zersetzung einen wesentlich größeren Widerstand entgegen- 
zusetzen als die einfachen Zucker; die Bedingungen für die Mehl Vergärung, die sich noch 
nicht näher formulieren lassen, waren nicht in allen Versuchen gegeben. Diejenigen Arbeiten, 
die zu einem positiven Resultat hinsichtlich des bakteriellen Mehlabbaues fimrten, geben 
keinen genügenden Aufschluß über den Modus desselben. Es ist nämlich sehr auffaUend, 
daß sämtliche Untersucher (Baginsky [5441, Schloßmann [789J. Moro [492]) bei der 
Mehlzersetzung durch Bakterien niemals Zucker auftreten sahen. IM^n könnte sich ja vor- 
stellen, daß die Vergärung sehr schnell über die Zuckerstufe hinausginge, man würde aber 
doch gelegentlich Spuren von Zucker finden müssen. Prinzipiell ist nicht zu leugnen (schon 
auf Grund älterer Untersuchungen von Miller [715], Fermi [601, 602] U.A.), daß im 
Darm vorkommende Bakterien mit dia^tatischcn Eigenschaften ausgerüstet sind ; zweifellos 
aber ist es andererseits, daß gewisse Bakterien, ohne Diastase abzuscheiden ^), Stärke zu 
zersetzen vermögen. Es ist zu erwägen, ob nicht diese direkte Säurebildung aus dem 
Polysaccharid — ohne vorhergehende hydrolytische Spaltung — bei dem bakteriellen 
Abbau die Regel darstellt. Es sei an dieser Stelle auch erwähnt, daß zwar die Disaccharide 
von gewissen Bakterien durch hydrolytisch wirkende Enzyme zerlegt werden können 
(Laktase bei Coli und Streptococcus lacticus), daß aber auch eine Zersetzung ohne hydro- 
lytische Spaltung vor sich gehen kann. Moro (492) konnte durch Bact. coli commune, 
Bact. lactis aerogenes und Gemische dieser Arten auf Milchzuckerpeptonlösung und reiner 
Milchzuckerlösung keine Spaltung der Laktose in Dextrose und Galaktose erkennen. Manche 
Bakterien, die über keine Sacclmrase verfügen, vergären Rohrzucker sehr gut. Auch aus 
der Art der Gärungssäuren, die aus Disacchariden gebildet werden, kann oeim Vergleich 
mit den Gärungssäuren aus den entsprechenden Monosacchariden sich zuweilen der Schluß 



^) Die Diastase scheint nach den Untersuchungen Fermis niemals in den Bakterien- 
leibem enthalten zu sein, sondern von den Bakterien in den Nährboden sezerniert zu werden» 
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ergeben, daß der Säuerung keine Hydrolyse vorausgegangen sein kann (vgl. Grimbert 
[619]). Wir kommen demnach im großen und ganzen zu dem Schluß, daß Bakterien (im 
Gregensatz zu Hefen) wohl über hydrolytische Enzjrme in gewissem Grade verfügen mögen, 
daß aber derartige hydrolytische Spaltungen an Bedeutung hinter der direkten Säure- 
zersetzung zurücktreten. Im Darmkanal liegen ja natürlich die Verhältnisse komplizierter. 
Hier kombinieren sich selbstverständlich die mikrobiochemischen Zersetzungsvorgänge 
mit den Abbauprozessen durch die Darmfermente. Will man also die Verhältnisse des li£tgen- 
darmkanals im Reagenzglase nachahmen, so muß man Bakterien und Fermente auf das 
abzubauende Material gleichzeitig einwirken lassen. Derartige kombinierte Versuche 
über den Mehlabbau hat in jüngster Zeit Klotz (657) in großem Umfange angestellt. Er 
fand, daß die verschiedenen Mehle sowohl den Diastasen ^), wie auch den Bakterien ^), 
als auch besonders der gleichzeitigen Einwirkung von Ferment und Bakterien sich in ver- 
schieden hohem Grade zugänglich erweisen. Fast durchweg ließ sich die Haferstärke 
wesentlich leichter und serieller abbauen als dextroseäquivalente Mengen Weizenstärke. 
Die Unterschiede werden durch längeres Kochen der Stärke zwar beeinflußt, meist aber nicht 
aufgehoben. Unter gleichen Beengungen ist die Säurebildung am schwächsten beim 
Weizen, nimmt zu beim Roggen, noch mehr bei der Gerste und ist maximal beim Hafer. 

— Hinsichtlich sonstiger Kohlehydrate sei noch bemerkt, daß nach Etienne (598) Bact. 
coli Glykogen unter Säuenmg und Gasbildung zu zersetzen vermag, ohne daß auch hier 
wieder Zucker nachweisbar würde. 

Hinsichtlich der durch die Bakterien der Aerogenesgruppe gebildeten Gärungssäuren 
tritt eine bemerkenswerte Differenz gegenüber den Gärungssäuren der beiden ersten Gruppen 
hervor. Hier handelt es sich zweifellos um keine reine Milchsäuregärung, sondern hier 
entstehen eine große Zahl anderer Produkte, die zui^eilen die Milchsäure voUständig in den 
Hintergrund drängen, ja die Milchsäure ist nicht einmal immer unter den Gärungssäuren 
ausdrücklich festgestellt worden (Literatur s. bei Kruse [669] S. 300 ff.). Häufig ist das 
Hauptprodukt Essigsäure, so daß man von einer Essig säure gär ung sprechen könnte. 
Unter welchen Bedingungen die Milchsäure, unter welchen die Essigsäure prävaliert, ist noch 
nicht genügend gek&rt; Strasburger (817) nimmt an, daß, wenn auf verhältnismäßig 
engem Räume mäßig viel Bakterien auf viel Kohlehydrate einwirken können, nur Milch- 
säure und keine flüchtigen Fettsäuren entstehen. In manchen Fällen wird die Milchsäure 
durch Bemsteinsäure ersetzt. Die Qualität der entstehenden Gärungssäuren hängt wohl 
großenteils von Stammeseigentümlichkeiten ab, femer von der Zusammensetzung des Nähr- 
mediums, dem Sauerstoff zutritt (s. weiter unten); die Qualität der abzubauenden Kohle- 
hydrate scheint von geringerer Bedeutung zu sein. Neben den genannten Säuren können 

— meist in Spuren — Ameisensäure, Propionsäure, mitunter Buttersäure, Alkohol, Glyzerin 
auftreten. Nach Strasburger (817) soU, solange nur Milchsäure gebildet wird, kein Gas 
entstehen, bei weiterem Fortschreiten der Gärung soll Gas in wechselnden Menden auf- 
treten. Die entetandenen Gärungssäuren können zum Teil unter Kohlensäureentwickelung 
weiter abgebaut werden (Maaßen [690]). Neben Kohlensäure wurde Wasserstoff, bei 
Vergärung der Stärke durch den Bac. aerogenes nach Baginski (544) auch eine Spur 
Sumpfgas beobachtet. 

Daß die Gärungsintensität ganz von Stammeseigentümlichkeit und Medium 
abhängt, ist selbstverständlich; sie geht übrigens nicht der Wachstumskraft und der Säure- 
resistenz der Erreger parallel, sondern stellt eine eigene Funktion derselben dar. Sie ist 
auch bei demselben Stamme außerordentlich wechselnd. Escherich und Kohler (zit. 
nach Escherich und Pfaundler [597]) fanden die Azidität einer 14tägigen aeroben Coli- 
kultur in Milch gleich 12,04r— 14,40%, im Mittel 13,61% n/,o-Säure (native Azidität 
2,15%) (Phenolphthalein). Das Bact. lact. aerogenes, das die CoUbakterien an Gärver- 
mögen zu übertreffen pflegt, soll nach Haacke (622) imstande sein, in der geringen Dosis von 
10(K) Keimen in einer Stunde 0,00001 — 0,00838 mg Milchzucker zu zerlegen, „die stündliche 
Leistung eines Grammes feuchter Bakterienmasse bei der Zerlegung des Milchzuckers 
würde sich auf 178 — 14 889 g Milchzucker beziffern". Man nahm früher an, daß die 
von den Gärungserregem gebildeten Säuren von einer gewissen Konzentration ab ent- 
wickelungshemmend wirken. Diese Auffassung bedarf vielleicht einer gewissen Korrektur. 
Nach den jüngst veröffentlichten interessanten Untersuchungen von Michaelis und Mar- 
cora (713) ist das Bacterium coli imstande, in Milchzuckerkulturen bei 37 ® einen Aziditäts- 
grad entsprechend einer H-Ionenkonzentration von 1.10-& zu erzeugen. Diese H-Ionen- 
konzentration stellt aber gleichzeitig den höchsten Aziditätsgrad dar, den dieses Bakterium 

bei 37 ^ auf die Dauer ohne merkliche Störung erträgt. Wenn dieser Befund verallgemeinert 

• 

') Die Resultate weichen zum Teil von denen Längs (672) ab; Klotz wurde be- 
stätigt durch Nagao (733). 

') Außer Biakterien der Aerogenesgruppe wurden in einzelnen Versuchen auch Milch- 
säurestreptokokken, Milchsäurebazillen und das Bakteriengemisch des Brustmilchstuhls 
(aerob!) verwandt, mit dem gleichen Ergebnis. 
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werden darf, so würde sich ergeben, daß die Bakterien nicht mehr Säure bilden als sich 
mit ihrer Vitalität verträgt, daß sie bei einer gewissen Säurekonzentration — sozusagen 
spontan — den Zersetzungsprozeß sistieren. Die Säure wird den Bakterien um so ener 
schädlich, je mehr dieselben unter Nährstoff mangel zu leiden haben (Hellström [635]). 

Sehr kompliziert gestalten sich die Verhältnisse, wenn den Bakterien nicht ein Kohle- 
hydrat, sondern ein Gemisch verschiedener Kohlehydrate zur Vergärung dar- 
gereicht \Wrd. Klotz (660) äußert sich über diese Frage folgendermaßen: „Im allgemeinen 
gilt die gewiß berechtigte Anschauung, daß in einem Gemisch von Kohlehydraton die Bak- 
terien zuerst das leichter vergärbare abbauen. Es ist bekannt, daß Traubenzucker viel- 
fach andere Kohlehydrate vor der Zersetzung schützt. Um nur ein Beispiel zu erwähnen, 
greift der in den Fäzes vorhandene Amylobakter Zellulose erst an, wenn er gleichzeitig 
angebotenen Traubenzucker aufgebraucht hat. Aber sowohl die einzelnen Bakterien, 
wie auch die Kohlehydrate verhalten sich nicht immer analog. Das Wahl vermögen der 
Bakterien ist sehr different. Werden Malzextrakt und Weizenmehl — in äquivalenten 
Mengen — jede Substanz für sich der Gärung ausgesetzt, dann wird Malzextrakt viel inten- 
siver vergärt. Mischt man beide Kohlehydrate in äquivalenter Dosis miteinander, dann 
zeigt sich, daß die Bakterien nun nicht zuerst das leicht vergärbare Malz abbauen und dann 
erst das Weizenmehl aufspalten, sondern sie verteilen sich auf beide Kohlehydrate. Dabei 
entsteht nun nicht sogleich eine größere Quantität von Gärungssäuren, wie man infolge 
der Addition der beiden Stoffe erwarten müßte, sondern es resultiert sogar anfänglich 
eine Verlangsamung des Gärungsprozesses, eine .»Gänmgsdepression". Erst nachdem 
die Hydrolyse der Weizenstärke vorgeschritten und der Zerfall des Stärkekohlehydrat« 
sich vollzogen hat, steigt die Gärungsintensität rapide an" (vgl. hierzu die experimentellen 
Belege von Klotz [658]). Auch sonst wurden Hemmungswirkungen bei Darreichung 
verschiedener Kohlehydrate beobachtet. Katz (648) sah bei einigen, uns hier nicht näher 
interessierenden Mikroben (Penicillium glaucum und Bact. megathorium) die Bildung von 
Diastase durch Anwesenheit von Zucker sehr erheblich beeinträchtigt. Hier hemmte 
also der an sich viel leichter vergärbare Zucker den Mehlabbau. Wir führen dieses Bei- 
spiel, an, um zu zeigen, wie vielgestaltig die Erscheinungen sind und wie fehlerhaft jedes 
Schematisieren wäre. 

In hohem Grade wird ferner der bakterielle Kohlehydratabbau beeinflußt durch die 
An- oder Abwesenheit anderer, für das Leben der Bakterien bedeutungsvoller 
Stoffe. In erster Linie durch Eiweiß und Eiweißabbauproduktc. vStickstoffhaltige Sub- 
stanz ist für das Bakterien leben durchaus notwendig; eine reine Zuckerlösung, auch in phy- 
siologischer Kochsalzlösung gelöster Zucker wird nicht zersetzt. Die Ansprüche, die die 
verschiedenen Bakterien an ihre Stickstoffquelle stellen, differieren außerordentlich. Zu- 
weilen geni^gt Stickstoff in anorganischer Form, viel wirksamer sind Eiweiß und Pepton. 
Den fördemden Einfluß von Eiweiß und Pepton auf die Milchaäuregärung hat Kays er (650) 
experimentell bewiesen. Auch auf die Qualitätder Gärungsprodukte hat die Art des Stickstoff- 
zusatzes Einfluß; so bilden nach P6r6 (751) gewisse Colibakterien aus Glukose bei Dar- 
reichung von Ammoniumsalzen Links-, bei Darreichung von Pepton Rechtsmilchsäure. Es 
sei an dieser Stelle erwähnt, daß bei reichlicher Eiweißzufuhr gewisse Gärungserreger auch 
aus Eiweißsubstanzen Säuren abzuspalten imstande sind. So nehmen Sick (807) und 
Rodella (764) an, daß die Milchsäurebazillen aus Eiweiß Milchsäure produzieren, Blumen- 
thal (561) sah aus Eiweiß Bemsteinsäure entstehen, und Bienstock (661) fand, daß z. B. 
der Proteus vulgaris, der unfähig ist, Milchzucker zu zersetzen, in Milchkulturen Bemstein- 
säure bildet. Auch der Streptococcus lacticus und namentlich die langen Milchsäurebazillen 
sind imstande peptonisiertes Kasein anzugreifen. 

Einen zweifellos nicht zu unterschätzenden Einfluß auf die Intensität der Gärungs- 
prozesse haben die anorganischen Bestandteile des Nährbodens, in erster Linie 
die Salze. Über ihre Bedeutung für die Säuregärung liegen allerdings noch nicht viel 
Untersuchungen vor. Nach Pfaundler (147) sind zur dauernden Fortpflanzung des Bact. 
coli an Mineralstoffen unentbehrlich gewisse Mengen von P2OS, SO3 und Cl. femer von Alkali- 
und Erdalkalioxyden (Na,0, K^O, CaO, MgO); innerhalb der letzten Gruppe jedoch können 
sich die Metalle vertreten (K und Na, Ca und Mg). C. Fränkel (608) oeobachtete, daß 
Phosphate das Wachstum am meisten begünstigen, während Magnesiumsulfat und Kal- 
ziumchlorid eher die entgegengesetzte Wirkung haben. Diese Feststollungen dürften nicht 
ganz ohne Interesse für die Gärungsprozesse im Darmkanal sein. Recht eingehend ist in 
vitro der Mehlabbau durch Diastase -f verschiedene Gänmgsfrreger unt^r dem Zusatz 
von allen mögüchen Salzen durch Klotz (658) untersucht worden. Wenn auch die Resul- 
tate nicht immer völlig übereinstimmten, so ergab sich doch im großen und ganzen, daß 
die Säurebildung durch jrewis<w> Mineralzusätze nest^igert- werden kann, und zwar gelingt 
dies beim Hafer in höherem Grade als beim Weizen, entsprechend der auch sonst beob- 
achteten verschiedenen Abbaubarkeit dieser beiden Mehlsorten. Als besonders wirksam 
erwiesen sich Kaliumphosphat, Kalziumpho.sphat, -a?etat und -laktat. Fluor, das auf enzy- 
matische Prozesse aktivierend zu wirken pflegt und dem Schade (782) Beziehungen zum 
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Kohlehydratstoffwechsel zuzusprechen geneigt ist, hat nach Klotz diese Bedeutung nicht, 
wenigstens so weit die arrobe Vergärung mit Saccharolyten in Frage kommt. 

Als für die Gärungsvorgänge bedeutungsvoll ist ferner die An- oder Abwesenheit von 
Sauerstoff zu betrachten. Gewisse Gärungserreger bevorzugen aerobe Bedingungen (Coli- 
gruppe), die Milchsäuregärer dagegen gedeihen üppiger bei mangelndem Sauerstoffzutritt. 
Der Bac. bifidus gehört zu den Anaerobiern, der Bac. acidophilus bevorzugt anaerobe Ver- 
hältnisse. Der Sauerstoffzutritt kann auch in gewissem Grade die Qualität der Gärungs- 
produkte beeinflussen. In manchen Fällen tritt bei reichlichem Sauerstoff zutritt in dem 
Verhältnis der Gärungsprodukte Milch- und Essigsäure eine Verschiebung zugiuisten der 
Essigsäure ein (Oppenheimer [741]). Ob in derartigen Fällen die Milchsäure das pri- 
märe Zer^'tz'ingsprodukt darstellt, durch deren Oxydation Essigsäure entsteht, mag 
dahingestellt bleiben. 

Wieweit im Darmkanal neben der geschilderten Milchsäure- bzw. Milchsäure- Essig- 
säuregärung, bei der ja gleichfalls Spuren von Buttersäure entstehen können, auch die eigent- 
liche Butte rsäuregärung eine wesentliche Rolle spielt oder spielen kann, ist bisher 
unbeantwortet. Mit der Möglichkeit müssen wir rechnen, da wir ja verschiedene Vertreter 
der Buttersäuregärung als ständige Bewohner des Dickdarms kennen gelernt haben. Von 
den biochemischen Leistungen der Buttersäurebazillen sei folgendes hervorgehoben: der 
bewegliche Buttersäurebazillus zersetzt nach Grasberger und Schattenfroh (617) 
alle Kohlehydrate mit Ausnahme der Zellulose. Milchzucker, der der Zersetzung einen 
gewissen Widerstand zu bieten pflegt, wird fast ausschließlich zu Buttersäure, Wasserstoff 
und Kohlensäure vergoren, während aus den übrigen Kohlehydraten neben der Butter- 
säure mehr oder weniger Milchsäure entsteht. Daneben können in geringer Menge Ameisen- 
säure, Propionsäure, Essigsäure, ev. auch, besonders bei Zersetzung von kleiehaltieem 
Material, Butylalkohol beobachtet werden. Ganz ähnlich verhält sich der unbe weghebe 
Buttersäurebazillus; auch er bildet aus Milchzucker verhältnismäßig am meisten Butter- 
säure, aus den übrigen Zuckerarten wird mehr Milchsäure als Buttersäure gebildet. Ab- 
weichend von diesen beiden Arten verhält sich der fäulniserregende ButtersäurebaziUus. 
Er ist wesentlich ein Eiweißzersetzer; viele Stämme vermögen Kohlehydrate nur in sehr 
bescheidenem Umfang zu Säuren zu zersetzen (Bienstock [558], Tissier und Martelly 
[825], Rodella [760]). Aus Traubenzucker soll Milchsäure, Buttersäure, Essigsäure und 
Äthylalkohol gebildet werden. Es ist eine noch unentschiedene Frage, wieweit die einzelnen 
Gruppen der Buttersäurebakterien tatsächlich als streng begrenzte Klassen zu betrachten 
sind; ja es steht nicht einmal fest, ob die im wesentlichen Kohl?hydrat und die vornehmlich 
Eiweiß zersetzenden Butte rsäurebazillen scharf voneinander zu trennen sind. Passini 
(748) konnte nämlich zeigen, daß die unbeweglichen Buttersäurebazillen bei Züchtung 
auf Eiern, unter Symbiose mit Coli, in die sporulierende, eigenbewegliche Art übergeführt 
werden; dabei ändert sich auch das Zersetzungsvermögen, indem durch das Wachstum 
auf dem Eiweißnährboden immer mehr die Eigenschaften des fäulniserregenden Butter- 
säurebazillus hervortret<}n. Di se Anpassimg der Mikroorganismen ist zweifeUos von großem 
Interesse, wir kommen später auf sie zurück. 

Im Anschluß an die Buttersäuregärung sei noch mit wenigen Worten der Zellulose- 
vergärung gedacht. Die Zellulose nimmt bekanntlich insofern eine Sonderstellung ein, 
als sie durch Darmfermente überhaupt nicht angegriffen werden kann, sondern lediglich 
durch Bakterientätigkeit zersetzt wird. Allerdings muß das zellulosehaltige Material, 
sofern es in größerem Umfange zersetzt werden soll, gewisse vorbereitende Zerlegungs- 
prozesse durchmachen, die teils physikalischer (Zerkleinerung, Kochen), teils chemischer 
Natur ^) sind. Reine Zellulose wird weder durch die Einwirkung von Säuren und Alkalien, 
noch durch Magen- und Pankreassaft angegriffen. Der bakterielle Zersetzungsprozeß 
ist ein sehr komplizierter, es handelt sich wahrscheinlich nicht um einen einheitlichen 
Vorgang, sondern um die symbiontische Tätigkeit verschiedener Spaltpilze, unter denen 
sporenbildende Stäbchen der ButtersäurebazilTengruppe eine wesentliche Rolle zu spielen 
scheinen. Im einzelnen ist der Prozeß noch recht wenig geklärt. Ein bakterielles zellulose- 
spaltendes Ferment ist bisher ebensowenig nachgewiesen worden wie eine Zellul^se der 
Verdauungssäfte. Kruse (669) meint auf Grund des Ausfalls der mikroskopischen Unter- 
suchung, daß sich die Bakterien völlig in die Zellulose hineinfressen, und daß es deshalb 
wohl nur kleinster Spuren hydrolytischen Enzyms zur Auflösung der Zellulose bedarf, 
die dann gelöst sofort vergärt wird. Bemerkenswert ist, daß auch bei der Zellulosever- 
gärung in den Gärgemischen kein Zucker nachweisbar wird (Versuche in vitro von van 
Senus [s06], Untersuchungen des Inhalts des Ziegenpansen von E. Müller [731]). Als Zer- 
setzungsprodukte entstehen im wesentlichen: Essigsäure, Buttersäure, Kohlensäure, Wasser- 
stoff und Sumpfgas. Leichter als Zellulose werden von vielen Bakterien durch enzymatische 

^) A. Schmidt (793) konnte durch Behandlung von Kartoffeln mit verdünnter 
Salzsäure und darauf mit Natriumkarbonat isolierte Kartoffelzellen erhalten. Über den 
Mechanismus s. bei v. Hoeßlin (639). 
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Einwirkung die Pektinstoffe angegriffen, die an der Zusammensetzung pflanzlicher Mem- 
branen, speziell der Mittellamelle, wesentlichen Anteil haben. Pektinasen bilden von den 
Darmbakterien der bewegliche Buttersäurebazillus (Bac. amylobacter, van Senus [806]) 
und Colibakterien (Laurent [678]). Die Zersetzungsprozesse entsprechen, soweit sie unter- 
sucht wurden, der Zellulosevergänmg. 

2. Die Fäulnis. 

Inhalt: a) Durch anaerobe Bakterien. Mechanismus des Abbaues. Abbauprodukte, 
b) Durch aerobe Bakterien: 1. Colibakterien. Abbauprodukte. Zersetzung einfacherer 
stickstoffhaltiger Körper, die Entstehung freien Stickstoffs. — 2. Proteol5rtische Bakterien. 
— c) Durch ein Gemisch von Aerobiem und Anaerobiern. — Äußere Einflüsse: Luft- 
sauerstoff, Wassergehalt des Nährbodens, Reaktion. 

Als Erreger des bakteriellen Eiweißabbaues kommen von den obligaten Darmpara- 
siten zwei Gruppen in Betracht, die sich durch ihr Verhältnis zum Luftsauerstoff vonein- 
ander imterscheiden ; 

a) anaerobe Bakterien (vornehmlich Bazillen der Buttersäurebazillengruppe) 
und 

b) aerobe, bzw. fakultativ anaerobe Bakterien (Colibakterien, proteo- 
Ijrtische Bakterien). 

Sowohl die Buttersäurebakterien wie die Colibakterien haben wir bereits als Gärungs- 
erreger kennen gelernt. Bei den Colibakterien steht es außer Zweifel, daß dasselbe Bak- 
terium sowohl zur Eiweiß- wie zur Kohlehydratzersetzung befähigt ist; bei den Butter- 
säurebakterien haben wir die Frage, ob die kohlehydrat - und eiweißzersetzenden Bazillen 
als identisch oder als Angehörige verschiedener Arten derselben Bazillengruppe zu be- 
trachten sind, bereits oben erörtert. Gärung und Fäulnis können also von den gleichen 
Bakterien geleistet werden; was zersetzt oder in vorwiegendem Grade zersetzt wird, hängt 
wesentlich von der Zusammensetzung des Nährbodens ab. 

Als klassischer Vertreter der anaeroben Eiweißzersetzer des Darmes, für die 
das Auftreten stark stinkender Fäuhiisprodukte charakteristisch ist, sei der fäulniserregende 
Buttersäurebazillus, Bac. putrificus Bienstock, genannt. Er ist imstande, natives Eiweiß 
zu zerlegen. Passini (746) konnte in Pukalifiltraten dieses Mikroorganismus ein peptoni- 
sierendes Ferment ^) nachweisen. Die Eiweißzersetzung geht dann weiter, und zwar zu- 
nächst durch hydrolytische Spaltungen analog dem Abbau durch die Darmfermente. Wieder- 
holt wurden als Spaltungsprodukte Aminosäuren (Leucin, Tyrosin) nachgewiesen. Aber die 
Eiweißspaltung durch Bakterien macht nicht an demselben Punkte halt, wie diejenige 
durch die Darmfermente, gleichwie ja auch bei der bakteriellen Kohlehydratzersetzung 
tiefere Abbauprodukte entstehen als bei der hydrolytisch-fermentativen. Die Amino- 
säuren, von denen viele ein besonders gutes Nährsubstrat für Bakterien sind, werden — 
wahrscheinlich durch besondere Enzyme „Aminazidasen"' (Kruse, S. 484) — weiter zerlegt 
und so entstehen neben Ammoniak Säuren der aliphatischen und aromatischen Reihe. 
Von niederen Fettsäuren wurden bei der Zersetzung durch den Bac. putrificus Baldrian- 
und Buttersäure (Fibrinfäulnis, Bienstock [556]), Kapronsäure oder Baldrian- oder 
Buttersäure (Milchfäulnis, Rode IIa [760]), meist aber eine Mischung dieser Säuren ge- 
funden. Grasberger und Schattenfroh (618) fanden bei der Zersetzung von Witte- 
Pepton durch einen fäulniserregenden Buttersäurebazillus vorwiegend Milchsäure und nur 
kleine Mengen Kapron- und Proprionsäure. 

Von Säuren mit aromatischen bzw. heterozyklischen Komplexen wurden durch 
Bienstock Paraoxyphenylpropionsäure und Indolessigsäure nachgewiesen. Die Frage, 
ob durch eine ausschUeßliche Anaerobierfäulnis freies Phenol und Indol entstehen könnten, 
wurde früher geleugnet, scheint aber nach neueren Untersuchungen durchaus im Bereich 
der Möglichkeit zu liegen. Allerdings findet eine intensivere Indolbildung durch aerobe 
Eiweißzersetzer statt. Femer fand Bienstock Ammoniak, Schwefelwasserstoff und 
primäre Aminbasen, seine Untersuchungen wurden im wesentlichen mehrfach bestätigt, 
ooweit genauere Analysen der bei der Anaerobierfäulnis gebildeten Gase vorliegen, scheint 
es sich vorwiegend um CO2 zu handeln. Wasserstoff tritt nur in kleinen Mengen, freier 
Stickstoff überhaupt nicht auf. Metschnikof f (706) fand, daß an der Darmfäulnis außer 
dem Bacillus putrificus Bienstock vornehmlich noch zwei Arten beteiligt sind: der Bac. 
aerogenes Welch und der Bac. enteritidis sporogenes Klein *). Wieweit diese Bakterien 
Bedeutung für den Säuglingsdarm haben, ist eine noch offene Frage. Rodella (762) züchtete 

*) Peptonisierende Eigenschaften der Bakterien pflegen mit Libenden verbunden 
SU sein. 

*) Die beiden letzteren Arten sind wahrscheinlich identisch. 
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ferner aus Fäzes einige anaerobe Fäulniserreger heraus, die nicht zur Gruppe der Butter- 
säurebazillen gehören. Alle diese Bakterien bedürfen noch eines eingehenden Studiums. 
Der Eiweißabbau durch aerobe Bakterien ist in mancher Hinsicht von dem- 
jenigen durch anaerobe verschieden. Unter den aeroben Eiweißzersetzem, die auch ver- 
schiedenen Bakteriengruppen angehören, interessiert uns hier in erster Linie die Colicruppe. 
Die Colibazillen gehören zu den nicht peptonisierenden Bakterien; Pfaundler (752) lieferte 
den sicheren Nachweis, daß sie zur Zersetzung von reinen Proteinen überhaupt nicht fähig 
sind, sondern daß sie nur bereits abgebautes Eiweiß (Peptone) weiter zerlegen können. 
Ältere, entgegengesetzte Angaben beruhen wohl auf Versuchsfehlern (Verunreinigung 
der Kulturen mit Anaerobiern). Die Eiweißzersetzung durch Colibakterien, über die 
nicht sehr zahlreiche, dazu vielfach sich widersprechende Versuchsergebnisse vorliegen, 
führt meist nicht zum Auftreten der durch Fäulnisgeruch ausgezeichneten Spaltprodukte. 
Eines der wesentlichsten Abbauprodukte ist das Indol, das bei der Aerobierfäulnis oder bei 
der gemischten Fäulnis von Aerobiem und Anaerobiern in größerer Menge gebildet zu 
werden pflegt als bei der reinen Anaerobierfäulnis. Da es bei der letzteren aber auch ge- 
bildet werden kann, so glaubt Kruse (S. 514), daß der Luftsauerstoff die Bildung 
eines Indolferments befördere. Das Indol hat mit dem Fäulnisgestank nichts zu tun; 
nach Blumen t ha 1 (zit. nach Pfaundler [597]) hat es — aus Colikulturen gewonnen — 
einen reinen angenehmen Jasmingeruch. Der Gestank des aus Fäulnisgemischen dar- 
gestellten Indols dürfte auf übelriechenden, z. T. nicht näher gekannten Beimengungen 
beruhen. Skatol wurde zuweilen gefunden, zuweilen vermißt; Phenol tritt inkonstant und 
höchstens in Spuren auf. Von sonstigen Abbauprodukten wurden außer Ammoniak, dessen 
Bildung im allgemeinen der Indolbildung parallel gehen soll, Schwefelwasserstoff und Mer- 
kaptan, von Fettsäuren außer Valerian- und Kapronsäure namentlich Bemsteinsäure ge- 
funden ^). Nach Schloß mann (789) soll femer bei anaerober Züchtung von Coli in stärke- 
haltiger Bouillon freier Stickstoff in großer Menge (bis 50% des Gasgemenges) entstehen. 
Diese Stickstoffabspaltung bezeichnet Schloß mann als Nitrolyse. An dem Befunde ist 
nicht zu zweifeln, er ist mehrfach bestätigt worden; allein über die Deutung ist man sich 
nicht einig. Freier Stickstoff scheint durch die bakterielle Eiweißzersetzune nicht zu ent- 
stehen (vielleicht gibt es Ausnahmen, Literatur bei Kruse, S. 560); bei der Entstehung 
freien Stickstoffs scheinen Nitrate eine wichtige Rolle zu spielen (s. weiter unten). 

Im Anschluß an die Eiweißzersetzung durch Bact. coli sei noch einiges über die Zer- 
setzung einfacher stickstoffhaltiger Körper durch Bact. coli und andere Eiweiß- 
zersetzer mitgeteilt. Nukleinsaures Natrium wird nach Schittenhelm und Schröter 
(786) durch ein erepsinähnliches Ferment in Phosphorsäure, Ammoniak und Purinbasen 
zerlegt. Die Aminopurine, Adenin und Guanin, werden durch hydrolytische Enzyme in 
Ammoniak und die entsprechenden Oxypurine, Hypoxanthin und Aanthin, gespalten. 
Über den weiteren Abbau der Purinkörper ist nichts Näheres bekannt. Freier Stickstoff 
entsteht nicht (Oppenheim er [742]). — Gallensäuren werden von Colibakterien, die in 
reinen 10%igen Lösungen ^allensaurer Salze sich vermehren können, gespalten. Über 
die Endprodukte sind wir nicht unterrichtet. Nach Hoppe-Seyler (640) wird durch die 
Fäulnis Taurocholsäure hydrolytisch in Cholalsäure und Taurin gespalten, das letztere 
wird weiter zersetzt. Dabei wird nach Nawiasky (zit. nach Kruse, S. 589), sofern durch 
Kreidezusatz für neutrale Reaktion gesorgt wird, ziemlich reichlich Ammoniak abgespalten. 
Nitrate werden von Colibakterien wie von zahlreichen anderen Mikroorganismen zu Nitriten 
reduziert. Die Nitrite können nicht direkt zu Stickstoff reduziert werden, eine derartige 
direkte „ Stickstoff gärung'' kommt nach Kruse (S. 609) nur Mikroorganismen zu, die keine 
Kohlehydrate zersetzen können. Im Darm von Pflanzenfressern sind denitrifizierende 
Bakterien nachgewiesen worden, aber auch hier entsteht bei gewöhnlicher Kost ein Gas, 
das frei von Stickstoff ist (Oppenheimer [743J). Die denitrifizierenden Bakterien scheinen 
demnach im Darm keine nennenswerte Rolle zu spielen *). Noch auf einem Umwege können 
Colibakterien Stickstoff frei machen: durch die sogenannte „indirekte Stickstoff gärung". 
Die Colibakterien sind nämlich imstande, das Nitrit weiter zu Ammoniak zu reduzieren 
(Maaßen [691]). Wenn durch Zuckervergänmg Säure entsteht, und diese aus dem Nitrit 
salpetrige Säure freimacht, so reagiert diese letztere mit dem Ammoniak unter Entwicke- 
lung elementaren Stickstoffs. Um einen analogen Vorgang könnte es sich bei dem Schloß- 
mann sehen Versuch der Vergärung von Stärkebouillon gehandelt haben. Durch die starke 
Säureentwickelung wurde wahrscheinlich salpetrige Säure in Freiheit gesetzt, die durch 
Einwirkung auf in der Bouillon enthaltene Amiaverbindungen eine Stickstoffentbindung 
hervorrief. Daß die Amidverbindungen der Bouillon tatsächlich bei diesem Prozeß von 



^) Hinsichtlich der Verteilung der stickstoffhaltigen Abbauprodukte stellte Stok- 
lasa (816) bei der Zersetzung von Knochenmehl durch Colibakterien folgendes Stickstoff- 
gemisch fest: 53% Amid-N, 21% Diamino-N. 20% Monamino-N. 

*) ^) Vgl. auch A. Krogh (668), der auf Grimd exakter Versuche eine Entstehung 
freien Stickstoffes im Darm leugnet. 
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wesentlicher Bedeutung sind, zeigen die Versuche Grimberts (620), der fand, daß Bact. 
coli aus salpeterhaltigem Peptonwasser keinen, aus salpeterhaltiger Pepton Bouillon hin- 
gegen vielen Stickstoff abspaltet, mehr als den ursprünglich vorhandenen Nitratmengen 
entspricht. 

Zur Gruppe der aeroben Eiweißzersetzer gehören außer den Colibazillen die so- 
genannten proteolytischen Bakterien. Auch diese finden sich im Darmkanal, im 
Bnistmilchstuhl selten, in Kuhmilchstühlen häufiger, ganz besonders bei Dyspepsieen 
(Spiegelberg [813], Rodella [763]). Die proteolytischen Bakterien unterscheiden 
sicn biochemisch von den Colibakterien dadurch, daß sie gerade natives Eiweiß angreifen 
und |>eptonisieren. Der Prozeß braucht nicht bei der Bildung von Peptonen stehen zu 
bleiben, sondern kann darüber hinausgehen, zuweilen sogar weiter, als der Wirkung des 
Trypsins entspricht, wie aus den Untersuchungen Kalischers (646) hervorgeht. Wir 
wollen auf die Besprechung der Proteolyten nicht weiter eingehen, da ihre Rolle im Darm- 
kanal noch zu wenig festgelegt ist. 

Wenn, wie im Darmkanal, ein Gemisch von Aerobiern und Anaerobiern 
die Eiweißzersetzung vollzieht, liegen natürlich äußerst komplizierte Verhältnisse vor, 
über deren Einzelheiten imsere Kenntnisse lückenhaft sind. Es ist zweifellos, daß viele 
Autoren, die Untersuchungen über die Eiweißfäulnis angestellt haben und mit Reinkulturen 
zu arbeiten meinten, ungewollt mit Gemischen von Aerobiern und Anaerobiern experi- 
mentiert haben. In diesem Falle scheint die Fäulnis intensiver von statten zu gehen als 
bei Verwendung von Reinkulturen. Reagenzglasversuche mit Bakteriengemischen, die 
ja an sich den natürlichen Verhältnissen m^ir entsprechen, in denen aber sehr komplizierte 
und schwer kontrollierbare Bedingungen sich geltend machen können, dürfen natürlich 
nur mit allergrößter Vorsicht verallgemeinert werden. 

Die Fäulnis kann gewissen äußeren Einflüssen unterworfen werden, die für 
ihren Ablauf von Bedeutung sind. Der Luftsauerstoff besitzt bei der gemischten 
Fäulnis von Aerobiern und Anaerobiern keine hemmende Wirkung. Die aeroben Bakterien 
reißen begierig den Sauerstoff an sich und ermöglichen so den anaeroben die Existenz. 
Erst bei sehr ausgiebiger Durchlüftung des Nährbodens läßt sich eine Fäulnishemmung 
wahrnehmen. Von einer derartigen Luftzufuhr kann für den Darmkanal, speziell für den 
Dickdarm, nicht die Rede sein. Für das Zustandekommen einer intensiven Fäulnis ist 
femer ein gewisser Wassergehalt des Nährbodens notwendig, starke Austrocknung des 
Nährbodens hemmt die Fäulnis, ein Umstand, der sich auch nicht selten im Säuglingsdarm 

feltend machen könnte. Ein sehr wichtiges, die Fäulnis beeinflussendes Moment ist die 
teaktion des Nährbodens. Die Fäulnis geht am besten bei alkalischer Reaktion vor sich, 
saure Reaktion hemmt sie; darüber weiter unten. Ein sehr reichlicher Alkal^ehalt des 
Nährbodens beeinflußt weniger die Intensität der Zersetzung als das quantita,tive Verhältnis 
der Zersetzungsprodukte: die Schwefelwasserstoff-, Merkaptan- und Indolbildung wird 
stark herabgesetzt, die Säurebildung erhöht (Blumcnthal [562]). 

3. Der bakterielle Fettabbau. 

Im Anschluß an die Besprechung der außerordentlich wichtigen Kohlehydrat- und 
Eiweißzersetzung sei noch ganz kurz des weniger bedeutsamen bakteriellen Fettab- 
baues gedacht. Nach Escherich (J2>) kommt den Darmbakterien eine, wenn auch ge- 
ringe, den Colibakterien vielleicht eine etwas größere fettspaltende Wirkung zu. Simon 
und Lohrisc h (808) fanden häufig, wenn auch nicht konstant, bei den Fäzesbakterien 
fettspaltende Eigenschaften, v. Sommaruga (812) glaubte eine Spaltung von Fett 
( öl, Rinderfett) durch Colibakterien ablehnen zu müssen, allerdings auf Grund einer wenig 
befriedigenden Versuchsmethodik. Wieweit Bakterien imstande sind, höhere Fettsäuren 
in niedere umzusetzen, darüber sind wir leider sehr wenig unterrichtet, obwohl gerade diese 
Frage für die Pathologie der Darmzersetzungen von Bedeutung wäre. Nur von Sa Ige 
(779) liegen Angaben hinsichtlich des Bacillus acidophilus vor, der imstande ist. auf zucker- 
haltigen Nährböden oleinsaures Natrium zu zerlegen. Als Spaltprodukte wurden Propion- 
und Buttersäure nachgewiesen. Über die Zersetzung niederer Fettsäuren, über die ja schon 
manches beim bakteriellen Kohlehydratabbau mitgeteilt worden ist, bei dem diese Säuren 
zum Teil als Zwischenstufen auftreten, sei noch folgendes nachgetragen: Aus milchsauren 
Salzen soll nach Baginsky (54i) durch das Bact. aerogenes Butte rsäurc gebildet werden, 
eine Angabi', die keine Bestätigung gefunden zu haben scheint; nach P6t6 (751 ) und Harden 
(62S) vermag Bact. coli Milchsäure nicht zu vergären, bei Sauerstoffzutritt kann Oxydation 
zu CO, und HjO eintreten. Dagegen ist nach Maaßen (690) das Bacterium coli imstande, 
eine größere Zahl stickstofffreier organischer Säuren zu zersetzen. Ol) die Buttersäure- 
bazillengruppo Milchsäure zu vergären vermag, ist noch nicht entschieden; während man 
dies früher als die Ausnahme betrachtete, spricht B redemann (571) dem beweglichen 
Buttersäurebazillus diese Fähigkeit zu. 
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4. Der Antagonismus zwischen Gärung und Fäulnis. 

Inhalt: Die Bedeutung des Kohlehydratgehalts des Nährbodens. — Die Relation 
zu den antagonistisch i^irkenden Eiweißsubstanzen. — Der Mechanismus des Antagonismus. 
— Die Bedeutung der Gärungssäuren. 

Der bakterielle Kohlehydrat- (und Fett-) abbau einerseits und der bakterielle Eiweiß- 
abbau andererseits stehen in einem eigentümlichen antagonistischen Verhältnis. 
Diesen Antagonismus erkannt zu haben, ist das außerordentliche Verdienst Escherichs 
(594). Seine Erkenntnis gründet sich auf Beobachtungen über die Zersetzungsprozesse 
im Säuglingsdarm; er sah, daß die Eiweißfäulnis zurückgedrängt oder sogar völlig be- 
seitigt wird, wenn man die Kohlehydratgärung durch entsprechende Nahrung begün- 
stigt. Durch einen einfachen Reagenzglasversuch konnte Baginsky (544) die Auffassung 
Escherichs experimentell sicherstellen. Er wies nach, daß die Verflüssigung von Milch- 
zuckerpeptongelatine durch einen Fäulniserreger des Säuglingsdarms von einem obligaten 
Milchkotbakterium, dem Bact. lactis aerogenes, vollständig verhindert wird. Es handelt 
sich hier um ein ganz allgemeines Gresetz. Überall in der Natur kommen im Gemisch 
mit Fäulnisbakterien Kohlehydratgärer vor; überdies sind ja viele Bakterien 
gleichzeitig imstande,Eiweißkörper undKohlehydrate zu zersetzen. Welcher 
von beiden Prozessen die Oberhand gewinnt, hängt ganz von dem Kohle- 
hydratgehalt des Nährbodens ab; sind Kohlehydrate in ausreichendem Maße 
vorhanden, so werden diese als das leichter angreifbare Material unter 
Säurebildung zerlegt und damit ist der Fäulnisprozeß unmöglich gemacht. 
Das klassische Paradigma für diesen Satz ist die Milch. Als kohlehydratreicher Nährboden 
fault sie spontan nicht, sondern sie „gärt", indem der Milchzucker unter Säurebildung 
zerlegt wird. Ja selbst dadurch, daß man rohe Milch mit Fäulnisbakterien künstlich impft, 
kann man sie, wie Bienstook (557) gezeigt hat, nicht zum Faulen bringen. Dies tritt 
aber sofort ein, wenn man gekochte Aiilch zum Versuch verwendet (Flügge [607], Bien- 
stock [557]). Das Sterilisieren tötet die Gärungserreger ab und beraubt auf diese Weise 
die Milch ihrer antiputriden Kräfte. 

Der Antagonismus zwischen bakteriellem Kohlehydrat- und bakteriellem Eiweiß- 
abbau ist nicht so aufzufassen, daß diese beiden Prozesse sich absolut gegenseitig aus- 
schließen. Bis zu einem gewissen Grade können sie nebeneinander verlaufen; erst wenn 
die Kohlehydratzersetzung einen ge^vissen Grad erreicht hat, wird die Fäulnis vollständig 
unterdrückt. Bestimmend für die gärungsfördemde Wirkung der Kohlehydrate ist nicht 
ihr absoluter Gehalt im Nährboden, sondern ihre Relation zu den antagonistisch wir- 
kenden Eiweißsubstanzen; züchtet man Colibakterien in einer 5—10 %igen Peptonlösung, 
so stören kleine Zuckermengen den Eiweißabbau nicht, die Indolprobe fällt positiv aus; 
geschieht die Züchtung in l%iger Peptonlösung, so kann nach Tissier una Martelly 
ein Zuckergehalt von 0,2% die Indolbildung dauernd hemmen (s. Kruse, S. 539 u. 578). 

Eine sehr wichtige, noch nicht völlig abgeschlossene Frage ist die, worauf die Hem- 
mung der Eiweißfäulnis durch Kohlehydratgärung beruht. Der bedeutsamste fäulnishem- 
mende Faktor ist zweifellos die aus Kohlehydraten gebildete Säure. Man glaubte früher, 
daß die Kohlehydrate an sich und nicht die aus ihnen gebildete Säure hemmend wirke, 
da die Neutralisation der letzteren durch kohlensauren ICalk nicht imstande sein sollte, 
die Fäulmshemmung zu beseitigen. Das hat sich als Irrtum herausgestellt. Bienstock 
(557) zeigte, daß kohlensaurer Kalk die Fäulnishemmung beseitigt, wenn er häufig in der 
Nährflüssigkeit aufgerührt wird. Eine Fäulnishemmung durch Kohlehydrate findet stete 
nur dann statt, wenn die letzteren unter Säurebildung zerlegt werden. Auf einem milch- 
zuckerhaltigen Nährboden hemmt Coli, nicht aber Proteus den Eiweißabbau, der erstere 
zersetzt Milchzucker, der zweite dagegen nicht. Nach Tissier und Martelljr (825) 

fenügt 1 "/qq Schwefelsäure oder eine äquivalente Menge anderer Säuren, um Fleisch vor 
*äulnis zu bewahren; 0,5 "/oo verzögert die Fäulnis um 14 Tage ^). „Die Erklärung für 
diesen Einfluß der sauren Reaktion'\ schreibt Kruse (s. S. 575), „liegt darin, daß nicht 
nur die proteolytischen Enzyme ihre Wirksamkeit einbüßen, sondern auch schon das Wachs- 
tum der Fäulnisbakterien gehemmt wird, oder diese so geschwächt werden, daß sie kein 
Enzym ausscheiden." Eine andere Frage ist es, ob die Säure das einzige antiputride Moment 
darstellt. In dieser Hinsicht sei bemerkt, daß Iwanoff (641) bei der 2uckervergärung 
durch Hefe einen flüchtigen Körper entdeckte, der die Auflösung von Eiweißkörpern durcn 
Fermente und Bakterien unmöglich macht. Eine Bestätigung dieser Angabe liegt unseres 
Wissens nicht vor. Kruse (S. 578) ist der Ansicht, daß die Säurewirkung allein alle Er- 
scheinungen genügend erklärt. 



^) Kruse (S. 575) bemerkt hierzu, daß genau genommen, die Säurekonzentration 
in diesen Fällen eine höhere ist, weil der Säuregehalt des Fleisches selbst (etwa 1,2 ^/^) 
hinzugerechnet werden muß. 
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III. Die bakteriellen Zersetzungsprozesse im Darmkanal. 

Inhalt: 1. Die Kriterien für die Zersetzungsprozesse. — 2. Die bakteriellen Prozesse 
im Darmkanal des gesunden Brustkindes. — 3. Die bakteriellen Prozesse im Darmkanal 
des gesunden, künstlich genährten Säuglings. 

• 

Nachdem wir von den Grundtatsachen des Eiweiß-, Fett- und Kohle- 
hydratabbaues, soweit sie für die Vorgänge im Darmkanal in Betracht kommen 
können, Kenntnis genommen haben, wollen wir die bakteriellen Vorgänge 
im Darmkanal selbst einer ausführlicheren Erörterung unterziehen. Es 
spielen sich hier — wie schon erwähnt — im wesentlichen Gänmg imd Fäulnis 
ab. Ehe wir auf die Einzelheiten der beiden Prozesse näher eingehen, besprechen 
wir die Kriterien, die uns zur Bestimmung der Qualität und Quan- 
tität der Zersetzungsprozesse zur Verfügung stehen. 

1. Die Kriterien für die Zersetzungsprozesse. 

Inhalt: In qualitativer Hinsicht: a) Die Stuhlflora, b) Die Prüfung des Stuhles 
auf zersetzungsfähiges Material, c) Die Prüfung auf die gebildeten Zersetzungsprodukte. 
— 1. Die Reaktion des Stuhles, 2. die charakteristischen Abbauprodukte. — In quantitativer 
Hinsicht: a) Gärung, b) Fäulnis. 

Bei Beurteilung der bakteriellen Vorgänge im Darmkanal 
sind \^ir in erster Linie auf die Stuhluntersuchung, in zweiter Linie auf die- 
jenige des Urins angewiesen, in dem ein Teil der resorbierten Zersetzungsprodukte 
wieder erscheint. Können wir nun auf Grund der Stuhl- und Urinimtersuchung 
sagen, ob Gärung oder Fäulnis oder beide Prozesse (in mäßigem Grade) neben- 
einander bestehen? Denn es sei schon hier betont, daß der gleichzeitige 
bakterielle Eiweiß- und Kohlehydratabbau im Darm in viel größerem Um- 
fange stattfinden kann als im Reagenzglase. Bekannt ist, daß im Darm der Er- 
wachsenen und der Pflanzenfresser durch die Vergärung der Zellulose die Fäul- 
nis nicht oder nur in beschränktem Maße gehindert wird; auch im Darm des 
Säuglings können bakterieller Kohlehydrat- und Eiweißabbau höchstwahr- 
scheinlich in größerer Breite nebeneinander ablaufen als in vitro. Das ist ohne 
weiteres verständlich. Die Hemmung des Eiweißabbaues durch die Gärung beruht 
ja im wesentlichen auf der Wirkung der gebildeten Säure ; im Darmkanal gibt es 
aber Faktoren, die bis zu einem gewissen Grade die Säure Wirkung ausschalten 
können (alkalische Darmsekrete, Abscheidungen von Erdalkalien in den Darm) 
imd auf diese Weise (entsprechend den oben er\^'ähnten Reagenzglasversuchen 
mit kohlensaurem Kalk) die Fäulnishemmung paralysieren . Femer aber brauchen 
sich Gärung und Fäulnis gar nicht an demselben Orte abzuspielen. In ver- 
schiedener Darmhöhe (z. B. Dünndarm und Dickdarm), gelegentlich vielleicht 
an derselben Darmstelle, nur in verschiedenen Schichten des Inhalts, sofern 
dieselben nicht durchmischt sind (z. B. bei Anwesenheit pathologischer Pro- 
dukte wie Schleim und Eiter, deren physikalische Beschaffenheit ein Eindringen 
der hemmenden Säure hindert), können differente Zerlegungen vor sich gehen. 
Dadurch werden die Verhältnisse natürlich sehr kompliziert und die Beurteilung 
außerordentlich erschwert. 

Die Stuhlflora gibt nun in den meisten Fällen keinen Aufschluß dar- 
über, ob Gärung oder Fäulnis vorherrscht bzw. allein besteht. In den Fällen 
stärkster Gärung und stärkster Fäulnis können wir im Stuhl dieselben oder 
ganz nahe ver^^andte Bakterien antreffen. So besteht nach Sittler (350) das 
Stuhlbild bei dem „Enterokatarrh*' im wesentlichen aus Buttersäurebazillen 
und Colibakterien, dieselben Bakterien kömien aber auch im Seifenstuhl, der 
nur bei Darmfäuhiis beobachtet ^ird, prävalieren. Es braucht also bei den 
verschiedenen Zersetzungen sich nicht notwendig um verschiedene Erreger 
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zu handeln, sondern dieselben Erreger bauen Kohlehydrat oder Eiweiß ab je nach 
der Zusammensetzung des Nährbodens. Sowohl für Colibakterien wie für Butter- 
säurebazillen liegen ja in diesem Sinne sprechende Reagenzglas versuche vor. 
Andererseits ist nicht zu leugnen, daß mit der Änderung des Zersetzungsprozesses 
auch gewisse Änderimgen in der Zusammensetzung der Flora verbunden sein 
können, daß, wenn der Prozeß nach einer Richtimg hin neigt, gerade die extremeren 
Vertreter dieser Richtimg die Oberhand gewinnen. Für den Säuglingsdarm speziell 
können wir von der Zusammensetzung der Stuhlflora auf die Qualität des Zer- 
setzungsprozesses rückschließen bei der sogenannten ,,Bifidusflora". Je reiner 
diese grampositive Flora in Erscheinung tritt, mit um so größerer Sicherheit 
können wir das Fehlen von Fäulnis und das Vorhandensein einer intensiven 
Gärung annehmen; bei reiner Bifidusflora ist die Fäulnis gleich Null. Es sei 
aber besonders betont, daß die Gärung nicht ausschließlich an die Bifidus- 
flora gebunden ist, sondern daß sie auch bei anderen Floren vorherrschen oder 
vieUeicht allein vorhanden sein kann. 

Wenn wir keine reine Bifidusflora, sondern — wie meistens — eine ge- 
mischte Flora vor uns haben, der wir nicht ohne weiteres die Art der durch 
sie hervorgerufenen Zersetzungsprozesse ansehen können, so bleiben uns zu 
deren Ermittelung zwei Wege : 

1. Die Prüfung des Nährbodens auf zersetzungsfähiges Material 
und 

2. die Prüfung auf die gebildeten Zersetzungsprodukte. 

Ad 1. Leider steht uns zur Untersuchung auf zersetzungsfähiges 
Material nur der Stuhl zur Verfügung, also nicht der Nährboden vor oder 
zu Beginn des Zersetzungsprozesses, sondern mehr oder minder am Ende des- 
selben. Uns würde für die vorliegende Frage viel mehr der Kohlehydratgehalt 
bzw. das Verhältnis von Kohlehydrat- und Eiweißgehalt der unteren Dünn- 
darmabschnitte, in denen normalerweise die bakteriellen Abbauprozesse ihren 
Anfang nehmen, interessieren als die gleichen Bestimmungen in den Fäzes. 
Immerhin können wir wohl soviel sagen, daß, wenn unzersetzte und bakteriell 
leicht abbaubare Kohlehydrate (vornehmlich Zucker) im Stuhl erscheinen, 
die Gärung im Vordergründe stehen wird. Bei Zuckerfreiheit des Stuhles 
können wir natürlich keine bindenden Schlüsse ziehen; wir können nur 
gewisse Vermutungen hegen, wenn wir gleichzeitig andere Kriterien mitberück- 
sichtigen. Außer der chemischen Analyse gibt es noch eine — zuweilen 
besonders empfindliche — Methode, um vergärbare Kohlehydrate im Stuhl 
nachzuweisen. Es ist dies die Gärungsprobe nach A. Schmidt (795). Diese 
Probe soll beim Erwachsenen unter gewissen Umständen Rückschlüsse auf die 
Gärungsverhältnisse im Darm erlauben. Für den Erwachsenen soll bei Inne- 
haltimg einer bestimmten Probekost Kohlehydratvergänmg des Stuhles (so- 
genannte ,,Frühgänmg**) stets pathologische Verhältnisse anzeigen. Nach den 
Untersuchungen Gallomons (423) hat sich diese Methode für die Stuhlunter- 
suchung des Säuglings nicht bewährt, schon deshalb nicht, weil wir nicht in 
der Lage sind, für den gesunden und kranken, für den jüngeren und älteren 
Säugling eine einheitliche Probekost aufzustellen. Frühgärung des Stuhles 
ist für das normale Brustkind nicht pathologisch. Bei künstlicher Ernährung 
zeigten, auch bei gleicher Kostform, die Resultate auffallende Schwankungen. 
Dieselben beruhen wohl zum Teil auf den sehr großen Unterschieden in der 
Qualität der einzelnen Säuglingsstühle, bis zu einem gewissen Grade vielleicht 
auch auf Schwankungen in der Zusammensetzung der Stuhlflora. Während 
diese beim Erwachsenen als relativ konstant betrachtet werden kann, ist sie 
im Säuglingsstuhl ein sehr variabler Faktor, dessen unkontrollierbarer Einfluß 
auf das Resultat der Gärungsprobe sich besonders dann stark bemerkbar machen 

Tobler und Bessau, Em&hrungr und Stoffwechsel. 13 
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wird, wenn es sich um das überwiegende Auftreten von Erregem handelt, die 
bei dem Schmidt sehen Reagenzglas versuch nicht zur Wirksamkeit gelangen 
können. Wie dem auch sei, wir werden mit der Beurteilung der Gärungs- 
verhältnisse im Säuglingsdarm auf Grund der Schmidt sehen Grärungsprobe 
einstweilen sehr vorsichtig sein müssen. 

Ad 2. Auch die Prüfung auf Zersetzungsprodukte gibt keinen 
so sicheren Aufschluß, als man vielleicht erwarten könnte. Ein Teil der Zer- 
setzungsprodukte (niedere Fettsäuren, Wasserstoff etc.) ist beiden Prozessen, 
dem bakteriellen Kohlehydrat- imd Eiweißabbau, gemein ; man kann also nur 
einen Teil der Produkte als charakteristisch der Beurteilung zugrunde legen. 
Für charakteristisch gilt in erster Linie das Verhältnis der sauren zu den 
alkalischen Abbauprodukten. Bei der Gänmg treten nur saure Produkte 
auf, die Reaktion des Nährmediums wird deshalb stets sauer; bei der Fäulnis 
überwiegen die alkalischen Produkte weit über die sauren, die Reaktion wird 
deshalb alkalisch. Man ist aus diesem Grunde gewöhnt, saure Stühle als Gärungs- 
stühle, alkalische Stühle als Fäulnisstühle anzusehen (vgl. Seiter [515]). 

Diese Annahme, mag sie auch im allgemeinen zutreffend sein, kann im 
einzelnen Falle durchaus irreführen. Bei schwach sauren, schwach alkalischen, 
bzw. stellenweise sauren, stellenweise alkalischen oder amphoter reagierenden 
Stühlen wird es sich meist um eine Kombination beider Prozesse handeln. Aber 
selbst stark alkalische und stark saure Stühle lassen keine eindeutigen Schlüsse zu. 
Trotz starker Alkaleszenz der Stühle kann die Gärung diu*chaus im Vordergrund 
stehen, wenn die diurch einen ausgiebigen Darmsekretstrom zufließenden alkali- 
schen Valenzen über die durch die Gärung gebildeten saiu-en überwiegen (alkalische 
Brustmilchstühle ^). Häufig wird unter solchen Umständen, da die Relation Kohle- 
hydrat: Eiweiß sich zugunsten des letzteren verschiebt, daneben ein gewisser bak- 
terieller Eiweißabbau stattfinden können , zumal das hemmende Moment, die Säure, 
ausgeschaltet ist. Andererseits braucht eine stark saure Stuhlreaktion Fäulnisvor- 
gänge nicht auszuschließen . Bei sehr intensiver Gärung kommt es durch die reizende 
Wirkimg der Gärungssäuren leicht zur Absondenmg entzündlicher Produkte, 
in denen sich Fäulnis Vorgänge imgestört etabheren können. Schließlich darf 
nicht vergessen werden, daß die Stuhlreaktion ja nur die Reaktion des Inhaltes 
der unteren Dickdarmpartieen anzeigt und deshalb keinesfalls über die Reaktion 
und die Zersetzimgsprozesse höherer Darmabschnitte Aufschluß gibt. Be- 
kanntlich kann im Dünndarm Gärung, im Dickdarm Fäuhiis herrschen, wie 
dies für den Erwachsenen die Regel ist. Alles in allem ist die Stuhlreaktion 
an imd für sich ein wenig zuverlässiges Kriterium zur Beurteilung der Zer- 
setzungsprozesse im Darmkanal. Wenn sie aber unter Kontrolle der jeweiligen 
Nahnmgszufuhr konstant verfolgt wird, so soll ihr, namentlich im Zusammenhang 
mit den sonstigen Kriterien für die Zersetzungsprozesse, ein gewisser Wert 
nicht abgesprochen werden. 

Beim bakteriellen Kohlehydratabbau entstehen keine charakteristi- 
schen Abbauprodukte, wohl aber beim Eiweißabbau. Vor allem sind es 
hier diejenigen Körper, die sich aus den aromatischen Gruppen des Eiweiß- 
moleküls herleiten, nämlich Indol, Skatol und Phenol, die zum Teil direkt im 
Stuhl, zum Teil im Urin als gepaarte Schwefel- oder Glukuronsäiu'en nach- 
zuweisen sind. Diese Körper entstehen wohl niemals durch den fermentativen 

^) Über das Zustandekommen derselben s. Schloßmann (790). Dieser Autor nimmt 
an, daß die Nahrung die Reaktion des Säuglingsstuhls beeinflußt je nach der Relation 
der in ihr enthaltenen Eiweiß- und Fettmengen. Wenn dieser Quotient auch gewisse Be- 
deutung haben mag, so glauben wir doch, daß der Einfluß der Nahrung auf die Stuhlreaktion 
ganz vorwiegend auf dem Verhältnis ihrer gärungsfördernden und fäulnisfördemden Kom- 
ponenten beruht (näheres weiter unten). 
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Eiweißabbau, sondern ausschließlich durch bakterielle Zersetzung^). Weniger 
sicher ist diese Annahme für die aromatischen Oxjrsäuren (Paraoxyphenyl- 
essigsäure und Paraoxyphenylpropionsäure), denn diese sind im Gegensatz 
zu den eben genannten Produkten auch im Harn steril gehaltener Tiere nach- 
weisbar (Nuttall und Thierfelder [738]). Für die Fäulnis charakteristisch 
sind femer die durch Fäulnisgestank sich auszeichnenden Abbauprodukte, 
die allerdings dem Nachweis durch den (Jeruch besser zugänglich sind als dem 
durch die chemische Untersuchimg. Abgesehen davon, daß die Beurteilung 
des Stuhles nach seinem Greruch eine gewisse Übrnig erfordert und gelegent- 
lichen Täuschungen ausgesetzt ist, sind die faulig riechenden Substanzen durch- 
aus kein obligates Attribut der bakteriellen Eiweißzersetzung, ihr Nichtvor- 
handensein schließt demnach die letztere nicht aus. Schließlich gelten als für 
die Fäulnis charakteristisch gewisse Reduktionsprozesse, die durch den im Darm 
frei werdenden Wasserstoff verursacht werden: die Reduktion von Bilirubin 
zu Hydrobilirubin, von Cholesterin zu Koprosterin. Der naszierende Wasser- 
stoff ist nicht etwa ein Fäulniskriteriiun, er entsteht bei der Gärung in größerer 
Menge als bei der Fäulnis, Daß jene Reduktionen gerade bei der Fäulnis auf- 
treten, hängt wahrscheinlich damit zusammen, daß dieselben nur bei alka- 
lischer Reaktion vor sich gehen. Im übrigen ist im Mechanismus der Reduktions« 
Prozesse noch manches dunkel (vgl. Fr. Müller, Esser und Schmidt, zit. 
nach Gerhardt [612]). Die Reduktion des Gallenfarbstoffes kann sich ander 
Farbe des Säuglingsstuhles verraten. So fand Lang stein (674), daß die weiße 
Farbe gewisser Säuglingsfäzes auf der Reduktion des Gallenfarbstoffs zu Uro- 
bilinogen beruht ^). 

Ist schon eine qualitative Bestimmung von Gärung imd Fäulnis im Darm 
mit einigen Schwierigkeiten verknüpft, so stoßen wir hinsichtlich einer quan- 
titativen Schätzung dieser Prozesse auf einstweilen imüberwindbare Hinder- 
nisse. Bei der Gärung sind wir im wesentlichen auf den Gehalt des Stuhles 
an niederen Fettsäuren angewiesen. Die niederen Fettsäuren des Stuhles 
stammen nun nicht allein aus dem bakteriellen Kohlehydratabbau, ein gewisser 
Teil entsteht durch den fermentativen imd bakteriellen Fettabbau \md schließlich 
auch durch den bakteriellen Eiweißabbau. 

Andererseits gelangen nicht alle durch Gänmg entstandenen Säuren im 
Stuhl zur Ausscheidung; ein Teil, über dessen Größe wir bisher kaum etwas 
aussagen können, wird resorbiert. Die Resorption der Gärungssäuren wird um 
so lebhafter sein, je höher oben im Darmkanal sie entstehen, vorausgesetzt, 
daß es nicht zu einer Beschleunigung der Peristaltik kommt, die ihrerseits 
resorptionsstörend wirkt. Häufig wird gerade von dem in den oberen Darm- 
abschnitten entstehenden Anteil der Gänmgssäuren, der uns für die Pathologie 
der Darmerkrankungen besonders interessiert, ein nur kleiner Prozentsatz 
im Stuhl auffindbar sein. Die resorbierten Säuren werden zum größten Teil 
verbrannt und entziehen sich dadurch gänzlich dem Nachweis. Resorbierte 
Milchsäure wird selbst in enormen Dosen vollständig oxydiert (Liebig, Nencki, 
Sieber, cit. nach Klotz [469]); nach Zuntz und Ussow (838) wird auch die 
Buttersäure weitgehend verbrannt, Strauß und Philippsohn (819) sahen 



*) Daß Indol aus seiner Muttersubstanz, dem Tryptophan, nur durch Bakterien- 
wirkung abgespalten wird, zeigten EUinger und Gentzen [590), die im Kaninchen versuch 
einen Einfluß des Tryptophans auf die Indikanausscheidung nur bei Injektion in das 
Cökum, nicht aber bei subkutaner Injektion oder bei Verfütterung fanden. Weitere 
Angaben siehe bei Gerhardt (612). 

*) Über die Entstehung der goldgelben Farbe des Brustmilchstuhles und über das 
Auftreten grüner Säuglingsfäzes vgl. die Arbeiten von Wernstedt (833), Koeppe(665) 
und A. Hecht (629). 

13» 
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beim erwachsenen Mensehen durch Zulage von 20 g buttersaurem Natrium 
keine nennenswerte Vermehrung der flüchtigen Fettsäuren im Urin auftreten. 
Schotten (802) fand bei Verfütterung von Kapron-, Valerian- imd Butter- 
säure an Pferde nur eine ganz geringe Vermehrung der flüchtigen Fettsäuren 
im Harn, während nach der Darreichimg von Essigsäure imd noch mehr von 
Ameisensäure ein erheblicher Teil im Urin wieder ausgeschieden \%Tirde. Beim 
erwachsenen Menschen wird konstant eine geringe Menge flüchtiger Fettsäuren 
im Urin ausgeschieden (Literatur bei Neuberg [734]), ein Ansteigen der flüch- 
tigen Fettsäuren im Urin wird sowohl bei gesteigerter Darmgärung (Blumenthal 
[563]) wie bei gesteigerter bakterieller Eiweißzersetzung (Rosenfeld [772]) 
beobachtet ; bei letzterer wird die Resorption der aus Aminosäuren durch Des- 
amidierung entstandenen Fettsäuren deshalb besonders groß sein, weil in 
der Regel mit Darmfäulnis Obstipation verbunden ist. Beim Säugling konmien 
stets nur geringste Mengen niederer Fettsäuren im Urin zur Ausscheidung. 
Keller (zit. nach Freund [215]) vermißte sie sogar vollständig; Aron imd 
Franz (269) fanden stets kleine Mengen, konnten aber selbst bei Zuständen, die 
mit stärkster Darmgänmg einhergehen, bei alimentären Intoxikationen, in 
keinem Falle eine Steigerung der organischen Säuren des Säuglingshams fest- 
steUen (vgl. S. 92, 93 u. 222). 

Nicht viel besser steht es mit der quantitativen Bestimmung der 
Fäulnis. Hier kennen wir ja nicht einmal alle Spaltprodukte imd nur ein be- 
schränkter Teil der bekannten Produkte ist für den bakteriellen Eiweißabbau 
charakteristisch. Die einzelnen Fäulnisprodukte treten in wechselndem Ver- 
hältnis zu einander auf, sie können bis zu einem gewissen Grade für einander 
Vikariieren, ohne daß wir in der Lage wären, die Bedingungen hierfür namhaft 
zu machen. Wir dürfen also keineswegs von der Bestimmung einzelner Fäulnis- 
produkte auf die Gresamtmenge aller Fäulnisprodukte schließen. Aber selbst 
die Bestimmung einzelner Fäulnisprodukte kann auf große Schwierigkeiten 
stoßen. Selbstverständlich ist, daß es nicht genügt, dieselben im Stuhl oder 
Urin zu bestimmen (z. B. sind die üblichen Hamindikanbestimmungen sehr 
unzuverlässig (Baumstark [551]), und mit der Bestimmung der Ätherschwefel- 
säuren im Urin steht es nicht viel besser), die veränderliche Resorptionsgröße 
verlangt eine Bestimmung in Stuhl und Harn. Die Resorptionsgröße hängt 
einerseits vom Grade der Peristaltik ab (Ortweiler [744]), andererseits von 
dem Ort der Bildung. Aus den alten Untersuchungen von Jaffe (644) und den 
neueren von E Hing er imd Prutz (591) ist bekannt, wdeviel mehr Indol vom 
Dünndarm als vom Dickdarm resorbiert wird. Schließlich gibt auch die Summe 
der Werte aus Stuhl und Harn für die wahre Größe der Entstehung eines Fäulnis- 
produktes noch keine genaue Auskunft, da ein Teil im Organismus verbrannt 
bzw. so verändert werden kann, daß sein Nachweis im Urin schwer oder unmöglich 
gemacht wird (Literatur bei Gerhardt [612]). 

Für den Säugling scheinen nur Angaben hinsichtlich des Phenols vorzuliegen, das 
gewöhnlich zum größten Teil verbrannt wird. (L. F. Meyer [711] fand, daß bei einem 
V2 jährigen Säugling nur 15,2%, bei einem sieben wöchigen allerdings 54% des per es 
eingeführten Phenols der Oxydation entgingen. Bei kranken und gesunden Säuglingen 
war der Unterschied nicht groß, nur bei einem sehr elenden Atropniker war die Oxy- 
dationsfähigkeit für Phenol verringert. Die Entgiftung durch die S5mthese zu Äther- 
schwefelsäuren war niemals gestört. 

Auch die verschiedenen Koeffizienten, die zur Beurteilung des Grades 
der Darmfäulnis angegeben wurden: der Labb6-Vitrysche Koeffizient (670) 
= Verhältniszahl der Summe der aromatischen Substanzen des Urins zum Nah- 
rungs-N, der Com besehe Autointoxikationskoeffizient von Amann (582) 
= Verhältniszahl derselben Summe zum X-Gehalt des Urins, der urotoxische 
Koeffizient von Bouchard (570), der enterotoxische Koeffizient (Charrin 
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und Le Play [580], Roger und Garnier [768]) können aus den besprochenen 
Gründen einer wissenschaftlichen Kritik nicht standhalten. Ob das Verfahren 
von Rode IIa (766, 767), welches eine Modifikation der Schmidt sehen 
Brutschrankprobe darstellt, brauchbare Werte für die Bestimmung der Inten- 
sität der Darmfäulnis liefert, müssen noch weitere Untersuchungen zeigen. 
Wir werden nach alledem den Grad der Darmfäulnis nur ganz approxi- 
mativ bestimmen können. Immerhin sind, da bei stark erhöhter Fäulnis die 
meisten oder alle Fäulnisprodukte gesteigert zu sein pflegen, gewisse Rückschlüsse 
erlaubt, wenn mehrere Produkte bestimmt imd stark vermehrt gefunden werden. 

2. Die bakteriellen Prozesse im Darmkanal des gesunden Brustkindes. 

Ehe wir auf die Besprechung der Pathologie der bakteriellen Zersetzimgs- 
vorgänge eingehen, wollen wir kurz die physiologischen Verhältnisse 
erörtern. Wir gehen vom gesimden Brustkinde als Norm aus. Hier liegen 
die Verhältnisse relativ sehr einfach. Im Darm des gesunden natürlich genährten 
Säuglings findet nur Gärung statt, die Fäulnis fehlt fast vollständig. Dem- 
entsprechend ist die Ausscheidimg von Ätherschwefelsäuren im Urin sehr gering 
(Soldin [811]), ebenso die der Glukuronsäiu^n [Mayerhof er [695]), das gleiche 
gilt von der Phenolausscheidung (L. F. Meyer [711], Soldin [811]), Indikan 
ist nicht oder höchstens in Spuren vorhanden (Senator [805], Hochsinger 
[638], Zamfiresco [836]), ebensowenig Urobilin (Giarr6 [613]) und Uro- 
bilinogen (Langstein [674], Book mann [568], Soldin [811]). Die Gänmg 
beschränkt sich im wesentlichen auf den Dickdarm; im Dünndarm findet sie 
nur in den untersten Abschnitten statt, die gleichsam den Übergang zum Dick- 
darm bilden. In den oberen Dünndarmabschnitten kann, wie aus der geringen 
Keimzahl daselbst geschlossen werden darf, die Gänmg nur minimal sein. Die 
Gärung im Dickdarm ist im wesentlichen das Werk des Bacillus bifidus. Die 
biochemischen Leistungen der Bifidusbazillen sind, wie schon mitgeteilt wurde, 
noch wenig studiert, die Angaben über ihr Verhalten differieren (s. S. 183 u. 184). 
Soviel jedenfalls steht fest, daß bei der Dickdarmgärung der gesunden Brust- 
kinder reichlich flüchtige Fettsäuren entstehen, speziell auch Essigsäure (A. 
Hecht [632], Bahrdt [324]), die wir später als die differenteste der niederen 
Fettsäuren kennen lernen werden. Da die Brustmilchstühle sehr hohe Zahlen 
für freie und auch für gesamte flüchtige Säuren aufweisen, das Gedeihen der 
Kinder aber dabei ein völlig normales ist, so folgern wir, daß selbst einer inten- 
siven Dickdarmgärimg mit Bildimg reichlicher Mengen flüchtiger Fettsäuren 
keine pathologische Bedeutung beizumessen ist. 

Das eigentümliche Verhalten der bakteriellen Zersetzungsprozesse im 
Darmkanal des natürlich ernährten Säuglings, das so ganz von den Verhält- 
nissen beim Erwachsenen abweicht, ist im wesentlichen begründet in der Art 
der Ernährung, der Frauenmilch. Wir sahen ja, daß Frauenmilchemähnmg 
auch beim Erwachsenen und beim Tier ähnliche Konsequenzen hinsichtlich 
der Darmflora nach sich zieht wie beim Säugling. 

3. Die bakteriellen. Prozesse im Darmkanal des gesunden, künstlich 

genährten Säuglings. 

Inhalt: Aligemeine Gesichtspunkte. Die Abhängigkeit von der Qualität der 
Nahrung: 1. die Gärungsförderung, 2. die Fäulnisförderung. 

Bei dem gesunden Kuhmilchkind pflegen die Dinge schon wesentlich 
anders zu liegen. Es bedarf wohl kaum einer Auseinandersetzung, daß sich hier 
keine einheitliche Norm aufstellen läßt, sondern daß die Verhältnisse sich ändern 
werden je nach der Zusammensetzimg der zugeführten Nahrung. Immerhin 
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lassen sich einige allgemeine Gresichtspunkte erörtern, die insofern von beson- 
derem Interesse sind, als sie bereits in jeder Hinsicht den Übergang in das Gebiet 
der Pathologie bedeuten. Von einem gesunden Kuhmilchkinde werden wir 
kaum sprechen dürfen, wenn es sich um Ernährung mit im verdünnter reiner 
Kuhmilch handelt; eine solche Ernährung führt ja in den allermeisten Fällen 
zu einer leichteren oder schwereren Ernährungsstörung. Wir wollen deshalb 
die bakteriellen Prozesse im Darmkanal eines Kindes betrachten, das bei einer 
der üblichen Milch- Schleim- oder Milch-Mehlmischimgen gut gedeiht. Unter 
optimalen Verhältnissen scheint, wie schon oben erwähnt, der Dünndarm 
des Flaschenkindes ebenso keimarm zu sein, wie derjenige des Brustkindes. 
Heß (637), der neuerdings den Duodenalinhalt junger Säuglinge intra vitara 
mit der Duodenalsonde gewann und bakteriologisch imtersuchte, fand stets 
einen größeren Bakterienreichtum bei Flaschenkindern als bei Brustkindern. 
Wenn man bedenkt, wie schwer die Abgrenzung zwischen Gresundheit und Krank- 
heit, speziell bei sehr jungen künstlich ernährten Säuglingen sein kann, und 
wenn man weiß, daß meist schon bei geringen Emähnmgsstörimgen der Bakterien- 
reichtum im Dünndarm wächst, eine ,, endogene Infektion des Dünndarms" 
eintritt, so wird uns dieser Befund nicht überraschen. Wir möchten jedenfalls 
annehmen, daß jede Bakterien Vermehrung im Dünndarm als pathologisch 
zu betrachten ist. In der Norm ist deshalb auch beim künstlich genährten 
völlig gesunden Kinde die Dünndarmgärung minimal. Es scheint uns sehr 
fraglich, ob die seinerzeit von Escherich angenommene physiologische Milch- 
säuregänmgszone im Dünndarm tatsächlich als „physiologisch" zu betrachten 
ist; der Escherichsche Befimd stützte sich auf Untersuchungen, welche noch 
nicht mit den Kautelen, wie sie Moro anwandte, ausgeführt wurden; sie wurden 
auch wohl größtenteils an Kindern vorgenommen, die nach den heutigen stren- 
geren Begriffen emährimgskrank waren oder zum mindesten sub finem vitae 
eine Emährungsstörimg akquiriert hatten. Übrigens würde es sich bei der 
von Escherich angenommenen Dünndanngärung durch Aerogenes- und Coli- 
bakterien nicht um eine Milchsäuregärung, sondern um einen Prozeß handeln, 
bei dem neben der Milchsäure mehr oder minder reichlich, ev. vorwiegend Essig- 
säure gebildet würde, eine Tatsache, auf die schon Baginsky (544, 543) 
nachdrücklich hingewiesen hat. Eine Ekitstehmig von Essigsäure im Dünndarm 
dürfte in das Bereich der Pathologie gehören (s. weiter miten). Folgen wir 
Sittlers (350) Befund, der die spärliche Dünndarmflora im wesentlichen aus 
Enterokokken, also typischen Milchsäuregärem, zusammengesetzt fand, so 
werden wir annehmen können, daß eine geringe Milchsäiu-egärung im Dünndarm 
normal ist. 

Hat nun beim Flaschenkinde die Dünndan^gärung die Tendenz, eher 
einen größeren Umfang anzunehmen als beim Brustkinde, so gilt das Gegenteil 
von der Dickdarmgärung. Nach Bahrdt (324) finden sich im Stuhl gesunder 
Kinder bei Kuhmilch, Buttermilch und den anderen gewöhnlichen Mischungen 
meist keine oder nur wenig freie flüchtige Säuren. Aber auch die gebundenen 
flüchtigen Säuren im Stuhl sind bei gesunden Kuhmilchkindem meist nicht höher, 
oft sogar niedriger als bei Brustmilch. Der dürftigen Dickdarmgärung ent- 
spricht ein gewisses, meist geringgradiges, unter ge\^issen Verhältnissen aber 
auch stärkeres Auftreten von Fäulnis im Dickdarm. 

Dementsprechend sind die Stühle häufig alkalisch und zeigen einen leicht 
fäkulenten Geruch; in ihnen ist nicht selten Indol und Hydrobilirubin (Giarr6 
[613], Schikora [784]) nachweisbar. Ferner findet sich im Urin ein vermehrter 
Gehalt an Phenol (L. F. Meyer [711], Soldin [811]), fast konstant kleine 
Indikanmengen (Momidlowski [716], Concetti [583], Leo [679]), Uro- 
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bilinogen (Langstein [674], Book mann [568], Soldin [811]), selten und 
nur in geringen Spuren Urobilin (Giarre [613]). 

Der Grad der Gärung und Fäulnis im Dickdarm des Säuglings ist durch- 
aus von der Art der Emährimg abhängig. Als Komponenten, die gärungs- 
f ordernd wirken, kommen die Kohlehydrate, in erster Linie die Zucker, in 
Betracht; antagonistische, also fäulnisfördemde Substanzen sind Eiweiß, 
Fett und Erdalkalien. 

Die Gärung fiförderung. 

1. Durch Zucker, Bedeutung der Molke für die Zuckervergärung. 2. Durch Mehle. 
3. Durch Kohlehydratgemische. 

Hinsichtlich der gärungsf ordernden Wirkimg der einzelnen Zucker 
haben die Meinungen im Laufe der Zeit geschwankt. Schon sehr lange ist 
bekannt, daß Milchzucker die Entstehung von Gärungssäuren intensiv zu steigern 
vermag (Zülzer, Jacobi, Escherich, zit. nach Finkelstein-Meyer [606]). 
Diese mit gewissen Gefahren verbundene Wirkung des Milchzuckers trat dann 
in ihrer Bewertung längere Zeit zurück, wohl im Hinblick auf die Tatsache, 
daß in der Frauenmilch große Milchzuckermengen, selbst von emährungs- 
gestörten Kindern, anstandslos vertragen werden. Erst in neuester Zeit ist 
wieder auf die — im Rahmen der künstlichen Emähnmg — häufig beobachtete, 
gärungsprovozierende Wirkung des Milchzuckers mehr hingewiesen w^orden 
(Finkelstein und Meyer [606], Weigert [831], Langstein imd Meyer 
[19], V. Reuß imd Sperk [758] u. a.). Vergleichende Untersuchimgen wie 
sie Marre (694), besonders aber Leopold (52) angestellt haben, ergaben, 
daß der Milchzucker imter den gebräuchlichen Mono- imd Disacchariden der 
kräftigste Gärungsförderer im Säuglingsdarm ist. Nach Leopold ist diese 
Wirkimg am stärksten bei Laktose und Glukose, ist geringer bei Saccharose 
und schwächt sich dann weiter ab bei Maltose. Von anderen Autoren (z. B. 
Gerstenberger, zit. nach Langstein [675]) wird die Maltose nicht so günstig 
beurteilt. Ganz exakte Resultate sind ja durch das klinische Experiment 
schwer zu erhalten. Im allgemeinen scheinen die Unterschiede zwischen den 
einzelnen Zuckern nicht sehr groß zu sein, nur der Milchzucker dürfte etwas 
wirksamer sein als die anderen üblichen Zuckerarten. Man könnte für die ver- 
schiedene Intensität in der gänmgserzeugenden Wirkung der einzelnen Zucker 
deren verschiedene Zersetzbarkeit durch Bakterien verantwortlich machen; 
das wird auch bis zu einem gewissen Grade der Fall sein, allein die Unterschiede 
in der Zersetzbarkeit der Zucker sind ja nicht sehr augenfällig (s. o.), nur die 
Saccharose steht vielleicht an Vergärbarkeit den anderen Zuckern nach. Die 
Bedeutung dieser Unterschiede wird weiterhin noch dadurch eingeschränkt, 
daß die Darmfermente die Disaccharide spalten imd dadurch den Bakterien 
zum großen Teil die entsprechenden Monosaccharide zur Vergärung darbieten. 
In der verschiedenen bakteriellen Zersetzbarkeit der in der Nahrung eingeführten 
Zucker können wir demnach das ausschlaggebende Moment für die verschieden 
starke Gärungserzeugung im Darm nicht erblicken. Wenn wir uns aber wieder 
vergegenwärtigen, daß physiologischerweise eine nennenswerte Gärung nur 
in den untersten Darmabschnitten stattfindet, so ist es ohne weiteres klar, 
daß diese Gärung von denjenigen Zuckern am nachdrücklichsten gefördert 
werden wird, die schwer resorbier bar sind und deshalb in größeren Mengen 
in den Dickdarm, zum Orte der Gärung, gelangen. Zucker, die schon im Dünn- 
darm vollständig resorbiert werden, können unter normalen Verhältnissen 
gar nicht oder nur in geringstem Umfange als Gärmaterial dienen. Die schwer 
resorbierbaren Zucker wirken nicht nur dadurch, daß sie gärfähiges Material 
an den geeigneten Ort bringen und die im Dickdarm herrschende, meist ziemlich 
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bunte, zu allen möglichen Zersetzungen befähigte Flora nach der Seite der 
Kohlehydratzersetzung drängen, sondern sie besitzen nach unseren früheren 
Darlegungen in bestimmten Konzentrationen einen direkten Einfluß auf die 
Dickdarmflora, indem sie — wenigstens einige von ihnen — das Aufkommen 
der besonders gärungstüchtigen grampositiven Flora bewirken. 

Unter Berücksichtigimg dieser Umstände keinen manche klinischen Be- 
obachtungen ungezwungen erklärt werden, so die schon berührte Differenz 
in der gärungserzeugenden Wirkimg von Maltose und Malzextrakt. Der Malz- 
extrakt enthält seine Kohlehydrate in exquisit schwer resorbierbarer Form, er 
ist deshalb das wirksamste Mittel, die Bif idusf lora hervorzurufen und eventuelle 
Dickdarmfäulnis zu verdrängen. Ganz anders verhält sich die Maltose. Als 
leicht und schnell resorbierbares Kohlehydrat dürfte sie, in mäßigen Dosen 
verabreicht, überhaupt nicht bis zum Dickdarm gelangen, sie wird deshalb im 
wesentlichen im Dünndarm gärungserzeugend wirken und dies natürlich nur 
dann, wenn der Dünndarm in hinreichendem Grade mit Gärungserregem be- 
siedelt ist. Interessant ist nun die Beobachtung Usukis (534), daß, wenn 
es durch Maltosedarreichung zu Durchfällen kommt, die Stühle alkalisch bleiben 
können. Offenbar werden die Säuren, die im Dünndarm entstanden und hier 
den Durchfall auslösten, bei der weiteren Darmpassage neutralisiert. 

Bei der Betrachtung der gärungserzeugenden Wirkung der Zucker muß 
sich die Frage aufdrängen, warum die Zucker im Rahmen der künstlichen 
Ernährung so leicht Gärungsdyspepsie hervorrufen, während die zucker- 
reiche Frauenmilch selbst für schwer geschädigte Säuglinge in der Regel die 
bekömmlichste Nahrung darstellt. Wodurch unterscheidet sich die Gärung 
bei Frauenmilch von der Gärung bei einer bis zu entsprechendem Milchzucker- 
gehalt angereicherten Kuhmilch ? Das Wesentliche scheint uns zu sein, daß bei 
der Frauenmilch die Gärung sich fast ausschUeßhch auf den Dickdarm beschränkt, 
bei der künstlichen Ernährung dagegen immer die Grefahr bestehen dürfte, 
daß die Gärung leicht auf den Dünndarm übergreift. Wir kommen auf dieses 
Moment noch ausführlich zurück, wir erwähnen hier dieses Überspringen der 
Gärung auf den relativ hochgradig säureempfindlichen Dünndarm nur, weil 
es uns erklären kann, warum, ehe die Dickdarmgärung den Grad wie bei Frauen- 
milchemähnmg erreicht hat, bereits dyspeptische Erscheinungen auftreten. 
Welche Komponente der Kuhmilch ist es nun, die für die veränderten Gärungs- 
verhältnisse verantwortlich zu machen ist? 

Da der Milchzucker bei Frauenmilch und Kuhmilch der gleiche ist, das Kasein 
aber gärungswidrig und demnach antidyspeptisch wirkt, so bleiben nur das Fett 
und die Molke zur Diskussion. Das Fett ist hinsichtlich seiner Fähigkeit, Dys- 
pepsie zu erzeugen, noch am wenigsten untersucht. Seine Wirkung ist zweifellos 
sehr kompliziert und wird später eingehender besprochen werden. Hier üiteres- 
siert uns in erster Linie die Molke. Das große Verdienst, die Bedeutung der 
Molke erkannt zu haben, gebührt Fi nke Istein (9) und seiner Schule. Den ersten 
experimentellen Beleg dafür, daß im Rahmen eines künsthchen, alle Milchnähr- 
stoffe enthaltenden Gemisches die Kuhmilchmolke das schädliche Prinzip 
darstellt, verdanken wir den bekannten Molkeaustausch versuchen L. F. Meyers 
(712), die zwar in ihrer ersten Form gewissen berechtigten Einwänden begegneten 
(Koeppe [666]), später aber von Meyer (21) selbst und von Moro (728) in 
absolut einwandfreier Weise durchgeführt wurden und zeigten, daß bei gleichem 
Kasein-, Fett- und Milchzuckergehalt Frauenmilchmolke gutes Gedeihen der 
Kinder verbürgt, Kuhmilchmolke Dyspepsie erzeugt. Die Versuche Meyers 
wurden mehrfach bestätigt (E. Müller, Großer, zit. nach Finkelstein [9]). 
Die schädliche Wirkung der Molke (es handelt sich natürlich um den zucker- 
freien Molkerest) kann durch Verdünnung („Reduktion") derselben aus- 
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geschaltet werden (Helbich [634]). Dem Mechanismus der Molkenwirkmig 
kommen wir näher, wenn wir die einzelnen Molkebestandteile gesondert be- 
trachten. Nach den Untersuchmigen Größere (621) scheiden die Molkeneiweiß- 
stoffe aus, da durch Ausfällung der Eiweißkörper mit kolloidalem Eisenhydroxyd 
die Kuhmilchmolke ihrer schädlichen Wirkungen nicht beraubt werden kann. 
Es bleiben demnach nur die Molkensalze. Daß Salze einen direkt gärungsf or- 
dernden Einfluß haben können, ist zweifellos (s. S. 186), in erster Linie sind dazu 
befähigt die Phosphate und die Salze niederer Fettsäuren. Die Phosphate 
sind auf Gnmd der Große rschen Versuche auszuschließen, da durch Be- 
handlung der Molke mit Eisenhydroxyd die Phosphate zum größten Teil 
mitentfemt werden. Was die in organischer Bindung befindlichen Salze 
anlangt, so übertrifft nach Schloß (788) der Grehalt der Kuhmilch an anorga- 
nischen wie an organischen Salzen denjenigen der Frauenmilch mindestens 
um das Dreifache ^). Schloß nimmt deshalb an, daß diese organischen Salze 
die Gärungsaktivatoren darstellen, die die eigenartige Wirkimg der Kuhmilch- 
molke erklären könnten. Da die in Frage kommenden Salze größtenteils relativ 
schwer resorbierbar sind (Wallace und Cushny [830]), könnten sie lange genug 
im Darmkanal weilen, um eine derartige Wirksamkeit zu entfalten. Immerhin 
zweifeln wir, ob diese Auffassung erschöpfend ist, ja ob sie überhaupt den Kern- 
punkt der Sache trifft. Es fragt sich, ob die Steigerung des Gänmgsprozesses 
das Wesentlichste bei der Dyspepsie ist ; wir werden weiterhin noch begründen, 
daß wir in der Verschiebung des Gärungsprozesses in den Dünndarm die 
eigentliche Ursache erblicken. Von diesem Gresichtspunkt aus dürfen vielleicht 
folgende Überlegungen angestellt werden. Zum Zustandekommen der Dünn- 
darmgärung ist eine Vorbedingung notwendig: die Bakterienansiedelung im 
Dünndarm, d. h. die Aufhebimg der bakteriziden Kräfte des Dünndarms. Es 
scheint uns sehr wohl diskutierbar, daß die verschiedenen Molken (bzw. Molkensalz- 
gemische) auf die bakterizide Fähigkeit der Dünndarmepithelzellen einen diffe- 
renten Einfluß haben. Schon wiederholt ist die Bedeutung des Molkensalz- 
mediums auf die Vitalität der Dünndarmepithelzelle erörtert worden, aller- 
dings nur im Hinblick auf deren verdauende Funktionen*). L. F. Meyer 
(21) erinnert bereits in diesem Zusammenhang an die berühmten Studien 
Loebs, nach denen kleinste Verschiebungen und Konzentrations Veränderungen 
im Salzmedium das Zellenleben beeinflussen können, und glaubt, daß „die 
Darmzelle, die ja von dem Unterschied in der Salzkonzentration der Nahrungs- 
gemische zuerst und am stärksten betroffen wird, ihre Funktionen der Nahrung 
gegenüber nur dann glatt und ungestört vollziehen kann, wenn sie von der 
ihr adäquaten Frauenmilchmolke umspült wird, während sie unter Umständen 
versagt, wenn sie die weniger zusagende Lösung der Kuhmilchsalze umgibt". 
Experimentell griff das Problem in sehr origineller Weise Moro (728) an, indem 
er Dünndarmepithelzellenhäufchen in arteigene und artfremde Molke übertrug 
und über das ZelUeben mit Hilfe der vitalen Färbung imd der Bestimmimg 
der Größe der Zellatmung Aufschluß zu gewinnen suchte. Die Methode der 
vitalen Färbung stieß bisher auf Schwierigkeiten, die noch zu keinem eindeutigen 
Resultat kommen ließen, die Methode der Zellatmung führte indes zu dem 
positiven Ergebnis, daß die Atmung der Darmzellen in der adäquaten Molke 
flotter von statten ging und länger andauerte als in der inadäquaten. Moro 
läßt dabei unentschieden, ob die differente Molkenwirkung auf die Salze oder 

^) Bei Kuh- und bei FrauemnUch dürfte das Verhältnis zwischen organischen und 
anorganischen Salzen ungefähr das gleiche sein. Auf Grund der Valenzenberechnung ergibt 
sich (Schloß [787]), daß mindestens ein Drittel der Milchsalze in organischer Bindung — 
abgesehen vom Eiweiß — vorhanden ist. 

«) Vgl. u.a. Finkelstein (9), m. S. 240. 
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andere Faktoren (Molkeneiweißkörper, ev. thermolabile Stoffe) zurückzu- 
führen ist. Beeinträchtigt die inadäquate Molke die Vitalität der Darmepi- 
thelien und ist andererseits die bakterizide Fähigkeit des Dünndarms an die 
Lebenstätigkeit dieser Epithelien irgendwie geknüpft (s. S. 175) so wird die 
inadäquate Molke die Keimarmut im Dünndarm herabsetzen. Wir möchten 
an dieser Stelle erwähnen, daß es gelingt beim Säugling durch oral verabreichtes 
Kochsalz Dyspepsie zu erzeugen (,, Salzdyspepsie" nach Nothmann [60]). 
Diese Tatsache ist um so interessanter, als das Kochsalz nicht als Gärungs- 
aktivator betrachtet werden kann. Wir stellen ims vor, daß Kochsalzlösungen 
ähnlich wie die artfremden Molkensalze die bakteriziden Funktionen der Dünn- 
darmepithelien schädigen. Leider sind diese Fragen bisher nicht in Angriff 
genommen worden, sie dürften experimentell zu beantworten sein. Auf dieser 
Basis ließe sich unschwer der mittelbare Finfluß der Molke auf die Zucker- 
vergärung dem Verständnis näher bringen. 

Dem Gärungsprozeß weniger leicht zugänglich als die Zucker sind die 
Mehle. Wir haben gesehen, daß hinsichUich der Zersetzlichkeit der einzelnen 
Mehle gewisse Differenzen bestehen und müßten ähnliche Differenzen bei der 
Verabreichung der verschiedenen Mehle an Säuglinge erwarten. Tatsächlich 
sind auch Beobachtimgen, die in diesem Shine sprechen würden, im klinischen 
Experiment gemacht worden . J a c o b i (642) beispielsweise empfiehlt bei Kindern 
mit Neigung zu Durchfällen Gerstenmehl, bei Kindern mit Neigung zu Ver- 
stopfung Hafermehl. Czerny und Keller (Bd. 1, S. 520) konnten demgegen- 
über keine nennenswerten Unterschiede bei der Verabfolgung der verschiedenen 
Mehlsorten wahrnehmen. Klotz (660) meint, daß die verschiedene Abbau- 
barkeit der einzelnen Mehle bei der Säuglingsemähnmg sich deshalb nicht be- 
merkbar mache, weil die dem Säugling zugeführte Mehlmenge absolut und be- 
sonders im Verhältnis zu den anderen Nahrungsbestandteilen zu gering ist, 
um spezifische Wirkimgen hervortreten zu lassen. 

Beim Erwachsenen sollen bei vorwiegender Mehlkost die Unterschiede deutlicher 
sein. Klotz (654, 656) erklärt sich so die g:ünstige Wirkung der Hafermehlkur bei Diabetes. 
Das Hafermehl wird intensiver als das \\ei2»mnehl bakteriell zerlegt, Hafermehl kommt 
deshalb im wesentlichen als Säure, Weizenmehl als Zucker zur Resorption; das erstere 
wird dem entsprechend aglykogen, das letztere glykogen im Organismus verwandt. Klotz 
(655) stützt sich auf seine interessanten Versuche am Hund, aus denen hervorgeht, daß 
die Art und Weise der Verwertung der Mehle ganz von der im Darm herrschenden Flora 
abhängt. Bei gemischter Kost wird Weizenmehl, das schwer vergärbar ist, als Zucker 
resorbiert; im Phloridzin versuch entsteht eine Glvkogenleber; umgekehrt verhält sich das 
leicht vergärbare Hafermehl, das als Säiu'e resoroiert wird und deshalb im Phloridzinver- 
such zu einer Fettleber führt. Erzeugt man durch eine längere Kohlehydratmast eine ein- 
seitige Gärungsflora im Darmkanal, so wird nunmehr auch das Weizenmehl bakteriell zersetzt, 
und als Säure resorbiert: es entsteht eine Fettleber; erzeugt man dagegen durch Fleisch- 
fettkost eine gärungs untüchtige Darmflora, so wird selbst das Hafermehl nicht genügend 
zersetzt und als Zucker resorbiert: es kommt zur Glykogenleber. Diese Versuche lehren 
allerdings eindringlich den Einfluß der Darmflora auf die Mehlven^'ertung ; nur in der Frage 
des Mechanismus dieser Wirkung möchten wir Klotz nicht ohne weiteres zustimmen. 
Klotz scheint anzunehmen, daß unter gewissen Umständen die diastatisch-fermentativen 
Prozesse im Darmkanal ganz in den Hintergrund treten und der Mehlabbau fast vollständig 
durch bakterielle Zersetzung erfolgt. Diese Frage hat zweifellos pädiatrisches Interesse. 
Für den Menschen, speziell für den Säugling, erscheint uns die Klotzsche Annahme nicht 
zutreffend. Eine so weitgehende Zersetzung des Mehles zu Säure dürfte sich innerhalb phy- 
siologischer Verhältnisse niemals abspielen, ist auch mit den normalen mikrobiellen Ver- 
hältnissen im Damikanal unvereinbar. In der Norm wird im wesentlichen nur derjenige 
Mehlanteil bakteriell zersetzt werden, welcher der Verdauung im gberen Dünndarm ent- 
gangen ist. Ob beim Hunde die Verhältnisse anders liegen, entzieht sich unserer Beurteilung. 
Vielleicht gibt es aber doch Wege, die nach den Klotzschen Versuchen zweifellos bestehende 
Abhängigkeit der Mehlven^'ertung von dem Grade der Darmgärung plausibel zu machen, 
ohne mit der Möglichkeit einer so umfangreichen Mehlzersetzung rechnen zu müssen. Wir 
erinnern an die Experimente von Baer und Blum (542), durch welche festgestellt wurde, 
daß beim phloridzindiabetischen Hunde die Glutarsäure durch Wirkung auf den inter- 
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mediären Stoffwechsel das glykogene Kohlehydrat in aglykogenes umzuwandeln vermag. 
Nehmen wir an, daß bei stärkerer Darmgärung mit derartigen Eigenschaften ausgestattete 
Säuren als Nebenprodukt entstünden, so wäre der Klotzsche Versuch erklärt, ohne daß 
jemals der üben^'iegende Teil des verabreichten Mehles in Säure übergeführt zu werden 
brauchte. 

Wie verhalten sich die Gärungsprozesse im Darm, wenn nicht Mehl oder 
Zucker, sondern, wie meist bei der künstlichen Ernährung, beide Kohlehydrate 
nebeneinander verabfolgt werden ? Die klinische Erfahrung hat zu dem inter- 
essanten Resultat geführt, daß derartige Kohlehydratgemische meist aus- 
gezeichnet vertragen werden, daß durch sie keine unerwünschte Steigerung 
der Gärungs Vorgänge, sondern eher das Gregenteil erzielt wird. Keller (226) 
beobachtete, daß bei reiner Malzextraktzulage zur Milchdiät häufig Diarrhöen 
entstehen; dieselben werden vermieden, wenn Malzextrakt und Weizenmehl 
kombiniert verabfolgt werden. Rietschel (759) äußert sich geradezu dahin, 
daß das Mehl die Zuckervergärung hintanhält. In demselben Sinne sprechen 
auch die Erfahrungen mit dem Soxhlet sehen Nährzucker, der ein Gemisch 
ungefähr gleicher Teile Maltose und Dextrin mit einem Zusatz von 2 % Koch- 
salz imd geringen Mengen saurer Kalksalze darstellt (Brüning [574]). Der 
Soxhlet sehe Nährzucker ist sehr wenig gärfähig, er verdankt diese Eigenschaft 
wohl nicht allein seinem Gehalt an schwer vergärbarem Dextrin, sondern das Dex- 
trin dürfte auch auf die Vergärung der Maltose hemmend einwirken. Die Zersetz- 
barkeit des Soxhlet sehen Nährzuckers ist so gering, daß er in kleinen Dosen 
gar nicht abführend, nach Ansicht mancher Autoren (Literatur siehe bei Cal vary 
[121]) geradezu stopfend wirkt. Experimentell wurde ein Verständnis für den 
Vorteil der Ernährung mit zwei Kohlehydraten, soweit er sich auf die Vergärung 
im Darm bezieht, von Klotz angebahnt, der bei Vergärung zweier Kohlehydrate 
im Reagenzglase eine „Gänmgsdepression** beobachten konnte (S. 186). Viel- 
leicht ist es diese Gärungsdepression, die wir benutzen, um die Kohlehydrat- 
gärung im Dünndarm, die wir bei künstlicher Ernährung stets mehr oder weniger 
fürchten müssen, herabzudrücken. 

Die Fäulnisförderung, 

Inhalt: Mechanismus derselben. — Die Fäulnis im Hunger und bei Unterernährung. 
— Die Fäulnisförderung durch Milchbestandteile: 1. durch Fett, 2. durch Kasein, 3. durch 
Kalk. 

Die Wirkung der fäulnisfördemden Stoffe ist etwas komplizierter als 
diejenige ihrer Antagonisten, der Kohlehydrate, die ja lediglich dadurch wirken, 
daß sie das zersetzbare Material liefern. Derselbe Mechanismus der Wirksamkeit 
kann auch den fäulnisfördemden Stoffen zukommen, die Wirksamkeit 
kann aber auch eine mehr indirekte sein. Ohne weiteres müssen wir zu dieser 
Annahme greifen angesichts der Tatsache, daß das Fett — wenigstens xmter 
normalen Umständen — fäulnisfördemd wirkt. Der bakterielle Fettabbau 
fällt natürlich nicht unter den Begriff der Fäulnis, das Fett wirkt also nicht 
dadurch, daß es zersetzt wird, es muß indirekt wirken. Ein Verständnis für 
diesen Vorgang gewinnen wir am leichtesten, wenn 'wir von dem einfachsten 
Fall ausgehen, in dem intensive Fäulnis bestehen kann, dem Hunger. 

Daß bei einem längere Zeit andauernden Hungerzustande eine starke 
Fäulnis im Darm vorhanden sein kann, ist lange bekannt. Die Indikanurie 
beim Himger galt früher als ein Grund zu der Annahme, daß Indikan auch 
parenteral entstehen könne, eine Annahme, die inz\iischen — namentlich 
auf die Arbeiten von E Hing er und seinen Schülern hin — verlassen ist. Wenn 
also das Indol ausschließlich durch bakteriellen Abbau im Darmkanal entsteht, 
welches sind beim hungernden Organismus die Substanzen, die das zersetzbare 
Material darstellen? Es bleiben hierfür nur die Darmsekrete, einschließlich 
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des Darmschleims, übrig. Die Darmsekrete wirken, wie wir sahen, nicht nur nicht 
bakterizid, sie sind sogar wegen ihrer alkalischen Reaktion, wegen ihres Eiweiß- 
gehaltes imd vor allem wegen ihres großen Wasserreichtums ein ausgezeichneter 
Nährboden. Da die bakterizide Funktion des Dünndarms im Hunger geschädigt 
ist, so kann man mutmaßen, daß bei längerem Hunger der Zersetzungsprozeß 
sich nicht allein auf den Dickdarm beschränkt, sondern mehr oder minder hoch 
in den Dünndarm aszendieren wird. Wenn auch die Fäulnis beim Hunger nicht 
so hohe Grade wie bei exzessiver Eiweißdiät zu erreichen pflegt, so kann sie 
doch einen recht beträchtlichen Umfang annehmen, wie für den Menschen 
von Baumstark und Mohr (552) durch Untersuchungen an einer Hunger- 
künstlerin festgestellt werden konnte. 

Langdauemder Hunger, der als solcher die Ursache von Darmfäukiis 
im Säuglingsalter sein könnte, ist wohl ein praktisch kaum in Betracht kommen- 
des Ereignis. Daß auch längere Unterernährung für die Entstehung von 
Darmfäulnis verantwortlich gemacht werden kann, ist recht wahrscheinlich. 
Die Unterernährung wird in dieser Hinsicht um so eher Bedeutung erlangen, 
je hochgradiger sie ist, je weniger fäulniswidrige Substanzen (Kohlehydrate) 
sie enthält, je stärker andererseits — vielleicht infolge pathologischer Darm- 
reizung — die Sekretion von Darmsaft oder entzündlichen Produkten ist ^). 

Kurzdauernder Hunger ist wohl kaum in nennenswerter Weise imstande, 
Darmfäulnis hervorzurufen oder zu steigern, im Gregenteil, er ist unter Umständen 
geeignet, ev. vorhandene Darmfäulnis herabzusetzen. Mayerhof er (696) 
fand einen Unterschied in der Wirkung des Hungers bei leicht imd bei schwer 
emährungsgestörten Brustkindern, in deren Darm im Gregensatz zum gesunden 
Brustkinde Fäulnisprozesse sich abspielen. Bei den leicht kranken Kindern 
besteht nach 24 stündiger Teediät keine oder nur noch minimale, in den schweren 
Fällen dagegen eine intensive Fäulnis, wahrscheinlich entsprechend dem größeren 
Umfang der Darmabsonderungen. Ähnlich verhält sich das Flaschenkind, 
nur daß hier die Darmfäuhiis besonders lange persistieren zu können scheint. 

Wenn wir nunmehr auf die fäulnissteigernde Wirkung der in Be- 
tracht kommenden Milchbestandteile näher eingehen, so muß stets 
berücksichtigt werden, daß diese Stoffe nicht selbst das fäulnisfähige Material 
darzustellen brauchen, sondern daß sie durch Vermehrung der Darmsaftsekretion 
wirken können. Auf die Bedeutimg der Darmsekrete für die bakteriellen Pro- 
zesse im Säuglingsdarm hat in erster Linie Freund (441) hingewiesen. Die 
Darmsekrete wirken spezifisch fäulnisfördemd im wesentlichen durch ihren 
Eiweißgehalt, während wir ihrer alkalischen Reaktion einen spezifisch gärungs- 
widrigen Einfluß nicht zuschreiben können, schon deshalb nicht, weil die Gärungs- 
erreger fast ausnahmslos alkalische Nährböden bevorzugen ^). Das Auftreten 

^) Die fäulnisf ordernde Wirkung einer längeren Unterernährung hat vielleicht 
eine gewisse praktische Bedeutung. Die auf pathologischen Gärungen beruhenden akuten 
alimentären Störungen behandeln wir nach kurzdauerndem Hunger, der möglichste Leer- 
stellung des Darmes erzielen soll, durch eine über längere Zeit sich erstreckende Unter- 
ernährung. Solange keine direkt gärungswidrigen Nährgemische (wie die Eiweißmilch) 
bekannt waren, waren wir zur Unterdrückung der Gärungen im wesentlichen auf die Unter- 
ernährung angewiesen. Erwähnt sei in diesem Zusammenhang, daß manche Autoren 
bei der Behandlung akuter Ernährungsstörungen sich mit Erfolg der Molketherapie be- 
dienten und gerade vielen dieser Ärzte, die unter reiner Molke schwere Ernährungsstörungen 
sich reparieren sahen, ist es schwer verständlich, daß im Verbände der Kuhmilch die Molke 
einen so differenten Faktor repräsentieren soll. Es liegt die Annahme nahe, daß reine 
Molkendiät in ihrem Einfluß auf die bakteriellen 2iersetzungsprozesse im wesentlichen 
als Unterernährung und auf diese Weise gärungs widrig wirkt, wodurch natürlich ihr gegen- 
teiliger Einfluß in Kombination mit den anderen Milchbestandteilen in keiner Weise be- 
rührt wird. 

^) Dies gilt nach Rodella (761) selbst für den Bac. acidophilus, der kein säure- 
liebendes, sondern nur ein säureertragendes Bakterium sein soll. 
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von alkalischen Valenzen ist nur imstande durch Säureneutralisation die Fäulnis- 
hemmung zu beseitigen; wenn die Eäulnishemmung beseitigt ist, wird bei 
alkalischen Nährboden die Relation von Eiweiß zu gärfähigem Kohlehydrat 
den Zersetzungsprozessen die Richtung weisen. Allein durch Anregung der 
Darmsekretproduktion kommt die fäulnisf ordernde Wirkung des Fettes 
zustande, das ja an sich nicht ,, faulen'' kann. Grerade das Fett stellt einen 
mächtigen Anreiz zur Sekretion der Dünndarmsäfte dar. 

Komplizierter schon ist die Wirkung des Kaseins. Man glaubte früher, 
daß das Kasein ein bakteriell schwer zersetzbarer Körper sei, weil die Milch 
unter natürlichen Verhältnissen nicht fault. Indes verdankt die Milch ihre 
Fäulnisresistenz dem hohen Kohlehydratgehalt, der den Gärungsprozessen 
den Vorrang schafft. Chemisch reines Kasein ist bakteriell schwer oder un- 
zersetzbar, selbst für die anaeroben Fäulniserreger (vgl. Bienstock [557]). Im 
übrigen ist die ganze Frage der Fäulnisfähigkeit des Kaseins von rein theoretischem 
Interesse; an den Ort eventueller Darmfäulnis, den Dickdarm bzw. die unteren 
Dünndarmabschnitte, kommt in den meisten Fällen so gut wie gar kein Kasein, 
sondern nur Reste seiner Abbauprodukte, die bekanntlich einen ausgezeichneten 
Nährboden für Bakterien bilden. Wir dürfen deshalb annehmen, daß das Kasein 
sehr wohl direkt fäulnisf ordernd wirkt, d. h. durch Liefenmg fäulnisfähigen 
Materials; andererseits wird es aber auch wie das Fett durch Steigerung der 
Darmsekretion, also indirekt, dieselbe Wirkung ausüben. Die fäulnissteigemde, 
gärungswidrige Wirkung des Kaseins wurde im klinischen Experiment von 
vielen Autoren beobachtet (Literatur bei Freund [441]). Sie fand ihre bedeut- 
samste praktische Nutzanwendimg in der Eiweißmilchtherapie von Finkei- 
ste in und L. F. Meyer (606). Diese Autoren geben an, daß der Gänmgs- 
antagonismus am deutlichsten von dem frisch ausgelabten und in feinster 
Verteilung zugeführten Kasein ausgeübt wird, weniger von den pulverisierten, 
kalkarmen Präparaten des Handels (Plasmon, Nutrose), am wenigsten von 
dem chemisch reinen Eiweißkörper. Wir glauben, daß neben dem ICalkgehalt, 
auf dessen Bedeutung wir sofort zu sprechen kommen, der Fettgehalt beim 
Gärungsantagonismus eine hervorragende Rolle spielt. 

Eigenartig und noch nicht völlig geklärt ist die Bedeutung der Erdalkalien, 
speziell des Kalkes, für die mikrobiellen Prozesse im Säuglingsdarm. Soviel 
ist klar, daß der Kalk als basische Valenz wirkt. Er neutralisiert im Darm ent- 
standene Säuren imd legt Alkalisalze in Kalksalze um, z. B. Alkaliphosphat 
in Kalziumphosphat, Alkaliseifen in Kalkseifen. Dieser letztere Vorgang ist 
insofern von Bedeutung, als die löslichen Alkaliseifen darmreizend wirken 
können (Seifenzäpfchen!), während die unlöslichen Erdalkaliseifen indifferent 
sind. Die Bedeutung des Kalkes für die Zersetzungsprozesse im Darm läßt sich 
dahin zusammenfassen, daß der Kalk wie der Alkaligehalt der Darmsekrete 
durch seine säureneutralisierende Wirkung die Fäulnishemmung beseitigt. 
Diese Funktion des Kalkes ist hinsichtlich ihres Umfanges imd damit hinsicht- 
lich ihrer Wichtigkeit schwer einzuschätzen. Feststehend ist diese Wirkung 
nur für die unteren Darmabschnitte, in denen der Kalk zur Ausscheidimg gelangt 
(vgl. S. 154). Die Säureneutralisation im Dickdarm erscheint aber von imter- 
geordnetem Interesse, da der Säugling, wie das Beispiel des Brustkindes zeigt, 
bei intensiver Dickdarmgänmg und stark sauren Stühlen gut gedeihen kann. 
Zweifellos viel bedeutungsvoller wäre eine Säureneutralisation im Dünndarm, 
und wieweit der Kalk hierzu imstande ist, wissen wir nicht. Denn erstens ist 
es fraglich, ob jemals genügend Kalk unresorbiert und so für den Zweck der 
Säiirebindung im Dünndarm zur Verfügung bleibt; femer aber ist, auch wenn 
der Kalk tatsächlich in hinreichender Menge den gesamten Darmkanal passiert, 
noch immer nicht die (xewähr gegeben, daß er gerade zu dem Zeitpunkt, wo 
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seine Anwesenheit wünschenswert wäre, auch gegenwärtig ist. Dies gilt 
natürlich auch für den Dickdarm, und so mag es kommen, daß nur bei langsamer 
Dickdarmperistaltik genügende Zeit vorhanden ist, damit bei gewöhnlicher 
Kalkzufuhr eine größere Menge von Kalkseifen im Dickdarm entstehen kaiui. 
Auf jeden Fall aber ist der Einfluß des Kalkes auf die Zersetzimgsprozesse 
mit der Säureneutralisation, d. h. mit der Beseitigung der Fäulnishemmung, 
begrenzt. Eine direkt gärungswidrige Wirkung können wir ihm ebensowenig 
wie dem Alkaligehalt der Darmsekrete zusprechen. Es müßte gerade der 
Kalk auf die Bakterienflora oder die Bakterientätigkeit eine direkte Wirkung 
ausüben, zu welcher Annahme freilich kaum eine Veranlassung vorliegt. 
Bahrdt und Beifeld (547) geben allerdings — entsprechend den Finkel- 
stein-Mey ersehen Erfahrungen — an, daß der Antagonismus des frisch 
gelabten Käses gegenüber der Bif idusf lora größer ist als der des reinen Kaseins, 
und sie machen hierfür in erster Linie den Kalk-, in zweiter Linie den Fett- 
gehalt des Käses verantwortlich. Wir möchten dem Fettgehalt die größere 
Bedeutung zusprechen, da nach imseren jetzigen Kenntnissen nicht recht er- 
sichtlich ist, warum die Neutralisation des sauren Darminhalts dem — alka- 
lische Nährböden bevorzugenden — Bac. bifidus hinderlich sein soll, während 
die Eiweißanreichenmg des Dickdarminhalts (infolge der durch das Fett an- 
geregten Darmsekretproduktion) der bakteriellen Kohlehydratzersetzung ent- 
gegenwirken wird. Ob Gärung oder Fäulnis prävalieren, wird demnach 
in erster Reihe nicht die zugeführte Kalkmenge, sondern die Komposition 
der anderen Nährstoffe entscheiden. Diese Erkenntnis ist wichtig, denn sie 
wird uns davor bewahren, den Einfluß der Kalktherapie auf die Gärungsdys- 
pepsie zu überschätzen. Der Kalk greift den Prozeß nicht ätiologisch an, er 
beseitigt höchstens eine Folgeerscheinung desselben, die Säurewirkimg, imd 
dies wahrscheinlich um so unvollkommener, je mehr Säuren abzusättigen 
sind imd je stärker die Peristaltik beschleunigt ist. Daß unter normalen Ver- 
hältnissen, speziell bei nicht wesentlich gesteigerter Peristaltik, der Kalk infolge 
seiner Ausscheidung in den Dickdarm auf die Stuhlbildimg von Einfluß ist, 
steht außer Zweifel. Stolte (522) wies nach, daß die Seifenstuhlbildung von 
der Relation der in der Nahrung eingeführten Fett- und Kalkmenge abhängig 
ist. Zur Entstehung des Seifenstuhls ist eine ge\^'isse Fettmenge notwendig, 
die eine größere Quantität höherer Fettsäuren, bzw. deren Alkalisalze in den 
Dickdarm gelangen läßt, und femer ein Überschuß von Kalk, der die Bildung 
der schwer löslichen Kalkseifen bewirkt. Das Phänomen der Seifenstuhlbildung 
ist fast gesetzmäßig auszulösen, beim gesunden Kinde meist ohne Schwierigkeit, 
beim akut emährungsgestörten, dyspeptischen Säugling dann, wenn die patho- 
logischen Gärungsprozesse abgeklungen sind. Solange stärkere Darmgärung 
besteht, kommt es nicht zu Seifenstühlen (Freund [441, 609, 440]), wahr- 
scheinlich wegen des vermehrten Auftretens niederer Fettsäuren imd der durch 
diese beschleunigten Peristaltik, zum Teil möglicherweise auch wegen der 
Anwesenheit von Schleim ('Hecht [451]). Erst wenn durch zweckmäßige 
alimentäre Maßnahmen ( Eiweiß vermehnmg, Zucker- und Molkenreduktion 
etc.) die Gänmg verdrängt worden ist, kann Seifenstuhlbildung Platz greifen. 
Deshalb ist uns die Seifenstuhlbildimg ein \^illkommenes S>Tnptom der erfolg- 
reich bekämpften Gänmg; die Seifenstuhlbildimg selbst ist aber etwas Sekun- 
däres, nicht der eigentliche Zweck der Therapie akuter Gärungsdyspepsieen. 

Doppelsinnige Wirkung des Fettes. 

Zum Schluß muß noch eine gesonderte Betrachtung dem Fett der Nahrung 
gewidmet werden. Während alle anderen Nährstoffe hinsichtlich der bakteriellen 
Zersetzungsprozesse eine einseitige Wirkung haben, das Eiweiß fäulnisfördemd, die 
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Kohlehydrate gärimgsfördemd ^) wirken, scheint das Fett eine doppelsinnige 
Wirkung entfalten zu können. Wir haben es oben iinter den fäulnisf ordernden 
Substanzen besprochen, und tatsächlich ist dieser Einfluß bei mäßigen Dosen und 
unter physiologischen Verhältnissen konstant. Aber nirgends liegen die Grenzen 
zwischen Physiologie und Pathologie so nahe wie bei der Verträglichkeit des Fettes. 
Bei Mengen, die von dem einen Kinde hinsichtlich des Verdauimgsablaufes 
anstandslos vertragen werden, bei denen es mit Steigerung der Fäulnis reagiert, 
bekommt das andere eine Dypepsie mit sauren Stühlen. Wie wirkt in diesen Fällen 
das Fett ? Zwei Wege sind gegeben, ein direkter und ein indirekter. Der direkte 
Weg, der Abbau des Fettes zu schädlichen Produkten, als welche wohl aus- 
schließlich niedere Fettsäuren anzusprechen wären, kann durch die Darmfer- 
mente imd durch Bakterien Wirkung erfolgen. Durch dieMagenlipase können nach 
Huldschinsky (s. S. 108, 109) beim Säugling in sehr kurzer Zeit größere Mengen 
von niederen Fettsäuren entstehen, soweit dieselben im Milchfett (es kommt 
nur das Kuhmilchfett in Betracht) präformiert enthalten sind. Es wäre gut 
denkbar, daß diese Säuren nach ihrem Übergang in den Dünndarm bei emp- 
findlichen Kindern Reizwirkungen entfalten. Die bakterielle Zersetzung des 
Fettes, bzw. die Zerlegung höherer Fettsäuren in niedere, wird in den meisten 
Fällen keine große Rolle spielen. In größerem Umfange scheint zu diesem Pro- 
zeß nur der Bac. acidophilus befähigt zu sein. 

Die Elntstehung niederer Fettsäuren aus Fett durch den Bac. acidophilus 
dürfte nur im Anschluß an eine starke Kohlehydratgärung in Erscheinung 
treten; die azidophilen Bakterien sind von Hause aus Kohlehydratzersetzer, 
der Fettabbau ist mehr sekundärer Natur, kann aber natürlich die Säure- 
produktion wesenthch erhöhen. Diese Auffassung harmoniert mit den klinischen 
Erfahnmgen von Finkelstein imd Meyer (606), daß Fett allein — ohne Kohle- 
hydrate — Gärung nicht zu erzeugen vermag. Die aus dem Fettabbau ent- 
stehenden niederen Fettsäuren werden die gleiche Bedeutung haben wie die 
aus Kohlehydraten entstehenden; solange ihr Auftreten auf den Dickdarm 
beschränkt bleibt und nicht einen allzugroßen Umfang annimmt, dürfte ihre 
dyspepsieerzeugende Wirkimg gering sein. Anders, wenn der Fettzersetzungs- 
prozeß auch auf den Dünndarm überspringt. Sa Ige (347) ist geneigt anzu- 
nehmen, daß der bakterielle Fettzersetzungsprozeß bei den schwersten Formen 
akuter Ernährungsstörungen eine große Rolle spielt, womit die gerade in diesen 
Fällen auftretende starke Schädigimg der Fettoleranz (bei Kohlehydratzufuhr) 
eine plausible Erklärung fände. Ob allerdings beim Enterokatarrh dem Ba- 
cillus acidophilus die Bedeutung zukommt, die Sa Ige ihm zuschreiben möchte, 
ist noch nicht endgültig entschieden (vgl. Sittler [350]); möglicherweise trifft 
sie nicht für alle, sondern nur für eine Gruppe von Fällen zu. Wenn aber 
in schweren Fällen die azidophilen Bakterien in größerer Zahl auftreten, so wird 
sich ihre Tätigkeit auch auf den Dünndarm erstrecken, da, je schwerer die 
Ernährungsstörung, um so vollständiger die bakteriziden Kräfte des Dünn- 
darms gebrochen sind. In jedem Falle werden wir den bakteriellen Fettabbau 
nur als Begleiterscheinung bzw. als KompUkation intensiver Kohlehydratzer- 
setzung betrachten. 

Es ist nicht unwahrscheinlich, daß hinsichtlich der Entstehimg akuter 
Ernährungsstörungen mehr als diese direkten Schädigimgen durch Fettabbau- 
produkte gewisse indirekte Einwirkungen des Fettes auf den Ablauf des Ver- 
dauimgsprozesses belangreich sind. Wir möchten hier nur an den die Magen- 

^) Es sei bemerkt, daß — theoretisch — auch die Kohlehydrate neben ihrem spezifisch 

?;ärungsfördemden Einfluß durch Anregung der Darmsekrete in geringen Grenzen fäulnis- 
ördemd wirken. Praktisch dürfte die fäulnisfördemde Wirkung höchstens bei den Mehlen, 
nicht aber bei den Zuckern in Frage kommen. 
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Verdauung verlangsamenden Einfluß des Fettes erinnern, der die Bedingung zu 
pathologischen Zersetzungen des Mageninhaltes schaffen kann. Und was für 
die Magenverdauung erwiesen ist, gilt möglicherweise in ähnlichem Sinne auch 
für die Darm Verdauung. 

IV. Die Bedeutung der bakteriellen Zersetzungsprozesse im 

Darmkanal. 

Inhalt: 1. Für die Physiologie. — 2. Für die Pathologie. 

Nachdem wir nimmehr die bakteriellen Zersetzungsprozesse im Darm 
bei der natürlichen und künstlichen Emähnmg erörtert imd bei der letzteren 
die Wirkimgsweise der einzelnen, sie zusammensetzenden Nahrungsbestandteile 
besprochen haben, bleibt ims noch übrig, die Bedeutung dieser Zersetzungs- 
prozesse für die Physiologie und Pathologie des Säuglings im Zusammenhang 
zu besprechen. 

1. Physiologie. 

Inhalt: Die Frage der Notwendigkeit der Darmbakterien. — Schutz der normalen 
Darmflora gegenüber abnormen Zersetzimgsprozessen, ev. Schutz gegenüber Darminfek- 
tionen. — Die Bedeutung gewisser Zersetzirngsprodukte: Gärungssäuren, Darmgase. — 
Besondere symbiontische Beziehungen zwischen Makro- imd Mikroorganismus. — Unschäd- 
lichkeit der normalen Zersetzungsprozesse. 

Hinsichtlich der Bedeutung der bakteriellen Zersetzungspro- 
zesse für die Physiologie des Säuglings ist wenig bekannt. Die Frage 
dürfte wohl mit der ganz allgemeinen nach der Bedeutung der Darmbakterien 
überhaupt zusammenfallen, da für das Gredeihen des lündes keine anderen 
Bakterienwirkimgen als die Umwandlung gewisser Substanzen des Magendarm- 
inhalts in Betracht kommen, jedenfalls wir keine anderen kennen. Die Frage 
nach der Bedeutung der physiologischen Darmflora ist, seitdem Pasteur (750) 
sie aufgeworfen hat, vielfach im Tierversuch studiert worden. Nuttall und 
Thierf eider (738) glaubten auf Grund der Versuche an Meerschweinchen die 
Bedeutung der Darmflora für das Leben der Tiere ablehnen zu dürfen; zu 
entgegengesetztem Resultat gelangten Schottelius (799) (Versuche an Hühn- 
chen), O.Metschnikoff (710) (Versuche an Froschlarven — methodisch wenig 
befriedigend und bestritten durch E. Woll man [835]), Moro (720) (Versuche 
an Knoblauchkröten). Neuerdings will Cohendy (581) wieder Hühnchen 
unter keimfreien Verhältnissen sich normal entwickeln gesehen haben, die 
Beweiskraft seiner Versuche wird von Schottelius (801) geleugnet. Die 
Behauptung Levins (685), daß in den arktischen Regionen lebende Tiere 
einen äußerst keimarmen Darmkanal hätten, wurde von Chauveau und 
Charcot (zit. nach Klotz [659]) widerlegt. Demnach scheinen alle höheren 
Organismen zahlreiche Bakterien in gewissen Teilen ihres Darmkanals zu be- 
herbergen, die Frage nach der physiologischen Bedeutung derselben ist aller- 
dings noch als ungelöst zu betrachten. Auch diejenigen Autoren, denen eine 
Aufzucht unter sterilen Verhältnissen nicht gelang, konnten den Mechanismus 
der Schädigung nicht ergründen*). 

Wenn wir die Bedeutung der Darmflora für das Gedeihen 
des Kindes bewerten wollen, so müssen wir wohl zunächst feststellen, daß 



*) Anmerkung bei der Korrektur: E. Küster (Die Ge\^innung und Züchtung keim- 
freier Säugetiere. Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr. 33. 8. 1586) berichtet soeben, 
daß es ihm gelang, unter aseptischen Kautolen durch Kaiserschnitt steril zur Welt gebrachte 
Ziegen bis 35 Tage lang vollständig keimfrei zu halten. Die Entwicklung dieser Tiere war 
derjenigen von Normaltieren vollständig gleichwertig. 
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eine wesentliche Beteiligung derselben am Abbau der Nahrungs- 
stoffe nicht stattfindet. Es geht dies mit Sicherheit aus der Verteilung 
der Bakterien im Darmkanal hervor, welche diejenigen Abschnitte, in denen 
die Nahrung aufgeschlossen wird, den Magen imd den Dünndarm, gerade imter 
physiologischen Verhältnissen so gut wie unberührt lassen; eine Vorverdauung 
durch Bakterien, wie sie noch Schot telius annahm, erscheint deshalb aus- 
geschlossen. Die physiologische Tätigkeit der Darmflora hat ihre Stätte nur 
im Dickdarm, sie kann in mehrfacher Richtung Bedeutimg haben. Erstens 
durch die Bildung von Gärungssäuren, die bekanntlich ein peristaltik-anregendes 
Mittel sind, und sowohl hierdurch als auch in ihrer spezifischen Eigenschaft 
als Säuren den für den Säuglingsdarm unphysiologischen Fäulnisprozeß hint- 
anhalten. So bedeutungsvoll ohne Zweifel der Schutz der normalen Darm- 
flora und ihrer Zersetzungsprodukte gegenüber abnormen, ev. 
pathologischen Zersetzungsprozessen ist, so fraglich erscheint uns ihr 
Schutz gegenüber den echten Darminfektionserregern, den man 
auch als eine ihrer physiologischen Leistimgen betrachtet. Gegenüber den 
Dünndarminfektionserregem (Cholera asiatica, Typhus) kommt er ja so wie 
so nicht in Betracht, aber selbst gegenüber den Dickdarminfektionen ist 
der Schutz durch die Darmflora recht zweifelhaft. Wenn im Darmlumen 
auch Hemmungsstoffe für pathogene Bakterien entstehen mögen (vgl. S. 182), 
so müssen wir ims doch vergegenwärtigen, daß es bei den Infektionserregem 
gar nicht auf die Vermehrung im Darmlumen ankommt (im Gegensatz zu 
den Zersetzungserregem), sondern auf die Vermehrung in der Darmschleimhaut 
und der Darmwand selbst. Ob in der kurzen zur Verfügung stehenden Zeit 
durch die normalen Darmbakterien im Dickdarmlumen Infektionserreger 
abgetötet oder so abgeschwächt werden, daß sie nicht mehr in die Schleimhaut 
einzudringen vermögen, erscheint recht fraglich. Tatsächlich erkranken nun 
nicht selten völlig gesunde Brustkinder an typischen Dickdarminfektionen 
(z. B. bazillärer Ruhr), wobei zu bedenken ist, daß unter natürlichen Verhält- 
nissen die Infektionsdosis meist sehr klein ist. Wenn Darminfektionen des 
Brustkindes im allgemeinen selten sind und einen gutartigeren Charakter tragen 
als bei künstlich genährten Eandem, so dürften hierbei kaum die Darmbakterien- 
floren eine Rolle spielen, sondern vielmehr die gleichen Ursachen in Betracht 
kommen, auf die auch sonst die starke Resistenz der Brustkinder gegenüber 
Infektionen zurückzuführen ist. 

Die bisher angeführten Momente, Schutz gegen fremde Zersetzungs- 
prozesse \md ev. Schutz gegen Darminfekte, können die Bedeutung der Darm- 
flora zum mindesten nicht erschöpfen; handelt es sich doch hier um Schädlich- 
keiten, denen gegenüber steril aufgezogene Tiere sowieso geschützt sind. Wir 
müssen uns deshalb nach weiteren Momenten umsehen. Nicht imwichtig ist 
die Feststellimg von Klotz (469), daß Gärungssäuren (Milchsäure) in ge- 
wissen Dosen einen günstigen Einfluß auf den Stoffwechsel haben; vielleicht 
entstehen außer den Säuren durch Bakterientätigkeit noch besondere Reiz- 
stoffe, welche die Assimilation günstig beeinflussen, eine Vermutung, die Kruse 
(zit. nach Klotz [659]) aussprach im Hinblick auf die Verhältnisse in der Pflanzen- 
welt (KnöUchenbakterien !). Femer bleiben als wichtiges Produkt der Bakterien- 
tätigkeit noch die Darmgase zu berücksichtigen. Während die Magengase 
unter physiologischen Verhältnissen aus verschluckter Luft bestehen imd dem- 
entsprechend unabhängig von der Art der Ernährung sind, smd die Darmgase 
des Säuglings wesentlich als Endprodukt stattgehabter Zersetzungsprozesse 
aufzufassen. 

Nach Qu est (27) sind die hauptsächlichsten Darmgase des Säuglings Stickstoff 
und Wasserstoff, die in einem reziproken Verhältnis zueinander stehen. Die Stickstoff- 

Tobler und Bessau, Ernährung und Stoffwechsel. 14 
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menge sinkt in gleichem Maße, als der Wasserstoffgehalt steigt. Die Wasserstoffbildung 
ist in ausgesprochener Weise von der Art der Ernährung abhängig, sie soll mit dem Kohle- 
hydratreichtum der Nahrung parallel gehen, doch scheinen Ausnahmen zu bestehen. Bei 
frauenmilch ist die Stickstoffmenge am größten, die Wasserstoffmenge am kleinsten, auch 
sind die Schwankungen bei gleicher Nahrung sehr groß (vgl. z. B. die Resultate bei Malz- 
suppe und Buttermilch). Die Kohlensäure kommt bei Säuglingen in viel geringeren Mengen 
vor als bei Erwachsenen und ist von der Art der Ernährung anscheinend nicht abhängig. 
Sauerstoff wurde einige Male, wenn auch in geringen Mengen, gefunden. Sumpfgas wurde 
mehrmals, speziell bei Buttermilchemährung, nachgewiesen. 

Die Darmgase körmen in mehrfacher Hinsicht physiologische Bedeutung 
haben. Sie wirken auf die Peristaltik anregend, ferner betont Moro (721) 
ihre Bedeutung für die Topographie der Baucheingeweide imd für die Regulation 
der intestinalen Statik, für das Offenhalten des Darmlumens und für die Er- 
leichterung des Transportes der Ingesta durch Vermsngung mit Gasen, für die 
Vergrößerung der Schleimhautoberfläche, für die Beförderung der Blutzirku- 
lation usw. 

Daß den Darmbakterien für die Zelluloseverdauimg eine besondere Be- 
deutung zukommt, darauf wurde schon oben hingewiesen. Für den Säugling 
kommt diese Tatsache ja weniger in Frage. 

Ob die angeführten Momente die Rolle der Darmflora auch nur in ihren 
wesentlichen Punkten erfassen, ist wohl mehr als fraglich. Möglicherweise 
liegen hier sehr komplizierte Verhältnisse vor, über deren Wesen und Bedeutung 
wir bis jetzt nichts aussagen können. Es sei nur der interessanten Versuchs- 
ergebnisse von Je hie und Pincherle (645) gedacht, die bei der Coliflora 
im Säuglingsalter individuelle Eigentümlichkeiten ^) fanden. Diese Feststellung 
könnte die Vermutung besonderer symbiontischer Beziehungen 
zwischen Makro- und Mikroorganismus rechtfertigen, eine Vermutung, 
der bereits Schot telius (800) Ausdruck gegeben hat. 

Soviel kann aber mit großer Wahrscheinlichkeit behauptet werden, daß 
die physiologische Darmflora wenigstens keinen Schaden für den Organismus 
darstellt. Man hat mehrfach auf die Nahrungsentziehung durch die Bakterien 
hingewiesen. Schon die Überlegung, daß die Bakterien im wesentlichen von 
den in den Dickdarm gelangenden Nahrungsüberresten und Darmsekreten 
leben, weist darauf hin, daß dieser Verbrauch für den Organismus ziemlich 
bedeutungslos ist (vgl. Esc he rieh [329]). Übrigens ist auch imter patho- 
logischen Verhältnissen, in denen die bakteriellen Zersetzimgsprozesse an Aus- 
dehnimg gewinnen, der Schaden durch Nahrungsentziehung sicherlich ganz 
zu vernachlässigen gegenüber der Schädigung durch gewisse Zersetzungsprodukte. 
Den normalerweise auftretenden Zersetzungsprodukten wohnen nach unseren 
heutigen Kenntnissen keine schädlichen Wirkungen inne. 

2. Pathologie. 

Inhalt: Einleitung: Die alimentäre Genese der bakteriellen Zersetzungsprozesse. 
— Die Darmbakterien als Zwischenglied bei den „alimentären" Ernährungsstörungen. — 
Die „Korrelation" der Nahrungsstoffe. — Die Pathologie der Gärung. — Die Patho- 
logie der Fäulnis. 

Ist über die physiologische Bedeutung der Darmbakterien — trotz der auf 
diese Frage verwandten Mühe — noch herzlich wenig zu berichten, so sind wir 
über die Bedeutung der Darmbakterien für die Pathologie wesentlich 
besser orientiert. Es muß zwar zugestanden werden, daß vieles auf diesem Ge- 
biete noch mehr hypothetischer Natur ist, daß manches noch des exakten Be- 



*) Wirtfremde Colistamme sind nach A. F. Hecht imstande, eine Änderung (630) im 
Darmchemismus hervorzurufen, die der verschiedenen Leistung in der Reinkultur ent- 
spricht. 
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weises bedarf; immerhin sind wir schon jetzt imstande, mis konkrete Vor- 
stellungen von dem Wesen und der Pathogenese durch Darmbakterien ver- 
ursachter Schädigungen zu bilden. Wie oben die Betrachtung des Abbaues 
der Nahrungsstoffe durch die Darmfermente gezeigt hat, treten bei demselben 
— mit Ausnahme der aus dem Kuhmilchfett hydrolytisch abspaltbaren niederen 
Fettsäuren — , soweit imsere Kenntnisse reichen, keine schädlichen Produkte 
auf, denen Störimg der Verdauung zur Last gelegt werden könnten. Wir werden 
also hinsichtlich der Grenese der alimentär ausgelösten Verdauungsstörungen 
auf die Tätigkeit der Darmbakterien rekurrieren müssen. Etwas Ähnliches 
gilt vielleicht auch für manche Störungen des Emährungsvorganges jenseits 
der Darm wand; denn es bestehen Möglichkeiten, daß über den Vorgang der 
Darmverdauimg hinaus bakterielle Prozesse auf den Ablauf des intermediären 
Stoffwechsels von Einfluß sind, Möglichkeiten, die später noch eingehend 
erörtert werden sollen. Jedenfalls ist es nicht angängig, bei den »»alimentären" 
Emährungsstönmgen die sozusagen als Zwischenglied funktionierenden Darm- 
bakterien außer acht zu lassen. Die chemische Zusammensetzung 
der Nahrung ist das Primäre, aber je nach der Zusammensetzung derselben 
und der Reaktion der Darmdrüsen imd der Darmschleimhaut auf dieselbe, 
treten differente bakterielle Zersetzimgsprozesse auf, die ihrerseits bestimmend 
auf den Emährungsablauf wirken können und zweifellos in der Pathologie 
der Ernährungsstörungen einen der wichtigsten Faktoren repräsentieren ^). 
Bei eingehenderer Betrachtung der ausführlich geschilderten Wirkung der 
einzelnen Nahrungskomponenten auf die Qualität und Quantität der Zersetzungs- 
prozesse werden viele Tatsachen aus der Emähnmgslehre des Säuglings durch- 
sichtig und verständlich, die ohne Berücksichtigung jener Prozesse entweder 
gar nicht oder nur gezwungen erklärt werden können. Wir erinnern an die 
in neuerer Zeit vielfach betonte Notwendigkeit einer richtigen ,,Korrelation" 
der Nahrungsstoffe. Selbstverständlich ergibt sich schon aus einer rein 
chemischen Betrachtungsweise der Emähnmg und des Stoffwechsels, daß 
eine gewisse Korrelation der Nahrimgsstoffe für Gesundheit und Gedeihen 
des Kindes notwendig ist. Die feinen Abstufungen aber, die in dem Verhältnis 
der einzelnen Nährstoffe zueinander v^orgenommen werden müssen, wenn 
ein Optimum des Emähnmgserfolges gewährleistet werden soll, dürften zum 
großen Teil mit den bakteriellen Zersetzungsprozessen im Säuglingsdarm in 
genetischem Zusammenhang stehen. 

Wenn wir nunmehr auf die Besprechung der pathologischen Bedeutung 
bakterieller Zersetzungsprozesse eingehen, so unterscheiden wir naturgemäß 
eine Pathologie der Gärung und eine Pathologie der Fäulnis. 

Die Pathologie der Gärung, 

Inhalt: Die Bedeutung der Gärung für die Dyspepsie. — Die Entstehung der Intoxi- 
kationserscheinungen. 

Die Bedeutuniar der Gärung für die Dyspepsie. 

Die Quantität, dia Qualität und der Entstehungsort der niederen Fettsäuren. 

Daß eine pathologische Darmgärung im Gregensatz zu einer physiologischen 
Darmgärung existiert, wird heute ganz allgemein angenommen. Wir werden 
sogleich sehen, daß der exakte Beweis hierfür, strenggenommen, kaum als erbracht 
angesehen werden darf. Von Gärungsprodukten, die eine pathologische Be- 
deutung gewinnen können, sind nur die niederen Fettsäuren bekannt. Diese 

^) Weil die chemiBche Zusammensetzung des Darminhalts das Primäre und die 
Qualität der bakteriellen Zersetzungsprozesse nur eine Funktion des Nährbodens ist, er- 
scheinen uns die theoretischen Grundlagen einer Mikrobiotherapie recht zweifelhaft. 

14» 
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sind, abgesehen von den geringen Mengen, die im Knhmilchfett vorgebildet 
enthalten sind und fermentativ abgespalten werden, das ausschließliche Werk 
bakterieller Zersetzungsprozesse. Ihre schädliche Wirkung bewies Bokai (566). 
Er zeigte im Tierexperiment, daß sie einen Reiz auf die Peristaltik ausüben, 
der in gei^issen Breiten physiologisch ist, in stärkerer Intensität dagegen zu 
Diarrhöe führt. Die niederen Fettsäuren vermögen aber nicht nur funk- 
tionelle Schädigungen zu setzen, sondern rufen auch anatomische Ver- 
änderungen der Darmschleimhaut hervor, die sich in leichteren Fällen als 
Katarrh, in schwereren als Entzündung darstellen. Können wir nun von einer 
pathologischen Darmgänmg sprechen, d. h. existieren wesentliche Punkte, 
in denen sich die pathologische Darmgärung von der physiologischen unter- 
scheidet? Als solche kommen imseres Erachtens in Betracht Quantität, 
Qualität und Entstehungsort der niederen Fettsäuren. 

1. Hinsichtlich Quantität. Als Norm betrachten wir in allen Fällen 
das gesunde Brustkind. Nun ist ja schon sehr lange bekannt, daß im Darm- 
kanale des Brustkindes so gut wie ausschließlich Gänmgsvorgänge herrschen 
imd daß die Gärungs Vorgänge hier sehr intensiv sind. Das Brustkind gedeiht 
ohne Gefahr bei stark sauren Stühlen, ja häufig bei Stühlen, deren Schleim- 
beimengung verrät, daß bereits ein gewisser Reiz auf die Darmschleimhaut 
ausgeübt worden ist. Bei künstlicher Ernährung ist das anders. Wird hier 
die Nahrung so zusammengestellt, daß eine ähnlich starke Darmgärung sich zu 
erkennen gibt, so pflegt die Mehrzahl der Kinder an den Sjmiptomen der Dys- 
pepsie zu erkranken. Die Stühle mit Kuhmilchmischungen ernährter, gut 
gedeihender Säuglinge zeigen meist einen geringeren Säuregrad. Diese Ver- 
hältnisse lassen sich bereits durch die gewöhnliche klinische Prüfung mit Lackmus- 
papier eruieren. Genauere Feststellimgen über die H-Ionenkonzentration 
der Säuglingsfäzes liegen imseres Wissens nicht vor. Es existieren nur einige 
wenige Untersuchimgen über den Gehalt der Säuglingsfäzes an Säure valenzen. 
Blauberg (418), der sich als erster mit der Titration der Säuglingsfäzes befaßt 

hat, fand, daß 100 g Frauenmilchkot 25 ccm NaOH, 100 g Kuhmilchkot 

11,33 — NaOH verbrauchten. Weitere Untersucher, wie Hellström (636), 

Lang stein (478), fanden bei etwas modifizierter Versuchsanordnung wesent- 
lich geringere Werte. Langsteins Zahlen schwanken zwischen 2,1 — 3,7 

— NaOH. Später wurden wieder höhere Zahlen gefunden (vgl. z. B. die Tabelle 

von A. J. Hecht in der Arbeit von v. Reuß und Sperk [758]). Hedenius 
(454) fand eine Abhängigkeit des Säuregehaltes des Kotes von der Qualität der 
Emähnmg. Bei kohlehydratreicher Nahrung verbraucht der Stuhl wesentlich 
mehr NaOH zur Neutralisation als bei Milchemähnmg. Auch die Art der 
Kohlehydrate ist von Bedeutung; die höchsten Werte wurden bei Malzsuppen- 
emährung festgestellt. Femer bewdrkte bei jüngeren Kindern kohlehydrat- 
reiche Kost eine stärkere Säurebildung als im späteren Säuglingsalter. Weiter- 
hin liegen Untersuchungen über den Grehalt der Säuglingsfäzes an Fettsäuren 
vor. Wir müssen hier diejenigen Arbeiten ausscheiden, die eine Trennung 
der höheren und niederen Fettsäuren imterlassen haben (Keller [467], L. F. 
Meyer [485], Usuki [534]), da nur die letzteren für uns Interesse haben. 

Eine Trennung der höheren und niederen Fettsäuren nahm Klotz (469) 
vor. Einen auffallend geringen Weit an niederen Fettsäuren fand er bei Brust- 
milchemähnmg, allerdings bei einem Brustkinde im Stadium der Reparation. 
Höhere Zahlen für die niederen Fettsäuren stellte er fest bei künstlicher sehr 
fettarmer Kost, besonders aber bei einem Säugling mit Malzsuppendiät. 
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2. Hinsichtlich Qualität. Zweifellos wichtiger als die Quantität 
der gesamten niederen Fettsäuren im Stuhl ist die Qualität derselben, bzw. 
die Quantität der einzelnen Fettsäuren. Wissen wir doch seit den 
grundlegenden tierexperimentellen Versuchen Bokais, daß die einzelnen 
niederen Fettsäuren in ganz verschiedenem Grade darmreizend wirken. Bokai 
stellte nach dem Grade der peristaltikbeschleunigenden Wirkung der in Frage 
kommenden Säuren folgende Reihe auf: Milchsäure, Bemsteinsäure, Valerian- 
säure, Buttersäure, Ameisensäure, Propionsäure, Essigsäure, Kapronsäure und 
Kaprylsäure. Die Versuche Bokais fanden allgemein Anerkennung. Auch 
für den Säugling ist die Milchsäure außerordentlich indifferent (Hayem und 
Lesage, zit. nach Lesage [376], Klotz [469] u. a.). Die Reizwirkung 
schwankt naturgemäß mit der Empfindlichkeit des Darmes, die wieder von 
dem Gesundheitszustande und der Eigenart des Individuums abhängig ist. 
So sah Klotz die Milchsäure bei einem rekonvaleszenten Säugling Reizwir- 
kungen entfalten in Dosen, die für den gesunden irrelevant bzw. von günstiger 
Wirkung waren. Die Bokai sehen Versuche wurden in jüngster Zeit mit 
modernerer Methodik ^) nachgeprüft und in wesentlichen Punkten bestätigt 
durch Bahrdt imd Bamberg (404). Diese Autoren fanden Kapronsäure, 
Kaprylsäure, Kaprinsäure, Milchsäure und Bemsteinsäure wenig wirksam, 
etwas wirksamer Propionsäure, am energischsten reizend die Essigsäure. So- 
\ael scheint demnach festzustehen, daß für die Pathologie der Ernährungs- 
störungen in erster Linie die flüchtigen Fettsäuren in Betracht kommen. 
Entspricht dieser Annahme ihr Vorkommen im Stuhl gesunder imd dys- 
peptischer Säuglinge? 

Auffallend ist der hohe Gehalt an flüchtigen Fettsäuren in den Fäzes 
gut gedeihender Brustkinder. Nach Hecht (452) zeichnet sich der Brust- 
milchstuhl nicht nur durch einen hohen Gehalt an flüchtigen Fettsäuren, sondern 
auch durch eine stark saure Reaktion aus, woraus zu schUeßen wäre, daß ein 
großer Teil der flüchtigen Fettsäuren im Stuhle frei erscheint. Zu einem ähn- 
lichen Ergebnis gelangten in neuester Zeit Bahrdt (324) und seine Mitarbeiter. 
Auch diese Autoren fanden, daß die Brustmilchstühle die höchsten Zahlen an 
freien und auch an gesamten flüchtigen Säuren aufweisen. Wie verhalten sich 
demgegenüber die Stühle dyspeptischer Brustkinder? Aus Raczynskis (503) 
Bestimmungen geht hervor, daß bei der Dyspepsie die Zahl für die flüchtigen 
Fettsäuren stark erhöht sein kann , daß es aber nicht wenige Fälle zugeben scheint, 
bei denen der Wert sich nicht über den normalen oberen Grenzwert erhebt. 
Dasselbe fand Bahrdt, der in den Stühlen dyspeptischer Brustkinder gleiche 
oder noch höhere Werte als in der Norm konstatierte. Flaschenkinder 
zeigen meist viel geringere Zahlen. Nach Bahrdt sind bei Kuhmilch, Butter- 
milch und den anderen gewöhnlichen Milchmischungen meist keine oder nur 
wenig freie flüchtige Säuren vorhanden, aber auch die Werte für die gebundenen 
flüchtigen Säuren im Stuhl gesunder Kuhmilchkinder sind meist nicht höher, 
oft sogar niedriger als bei Brustmilch. Der Gehalt wird natürlich von der 
Qualität der Nahrung abhängig sein. Philips (753) zeigte, daß die Bildung 
flüchtiger Fettsäuren bei Ernährung mit dextrinisiertem Mehl geringer ist als 
bei nicht dextrinisiertem. Die Beziehung der Nahrung zu Säuregrad und Gehalt 
an flüchtigen Fettsäuren einerseits, zum Charakter des Stuhles andererseits 
illustriert gut folgende Tabelle von A. J. Hecht (zit. nach v. Reuß und Sperk 
[758]): 



^) Nach Cannon, d. h. durch Beobachtung der Peristaltik im RöntgenbUd. 
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Hieraus ergibt sich, daß, je reicher der Stuhl an flüchtigen Fettsäuren 
wird, er um so mehr den Charakter der Dyspepsie annimmt. Wir werden uns 
dementsprechend nicht wundem, daß bei den schwersten Formen der akuten 
Ernährungsstörungen, den alimentären Intoxikationen, die Werte für die flüch- 
tigen Fettsäuren enorm ansteigen kömien (Meyer und Langstein [239], 
Bahrdt [324]). 

Man könnte aus diesen Befunden schließen, daß die Gärungsdyspepsieen 
im wesentlichen auf einer quantitativen Steigerung des Gärungsprozesses 
im Darm beruhen. Zum Teil mag diese Auffassung richtig sein; es ist uns aber 
doch außerordentlich fraglich, ob sie den Kern der Sache trifft. Der Parallelismus 
zwischen Stuhlbefund und Dyspepsie erleidet nämlich beachtenswerte Aus- 
nahmen. Zunächst ist der hohe Gehalt des Brustmilchstuhls an flüchtigen Fett- 
säuren befremdend. Nun gedeihen erfahrungsgemäß selbst sehr jimge Brust- 
kinder bei stark sauren, ev. schleimhaltigen Stühlen, ohne Grefahr zu laufen, 
an einer Dyspepsie zu erkranken. Wir stehen hier vor der Schwierigkeit, einen 
Befund, den \iir für das natürlich genährte Kind als harmlos betrachten, beim 
künstlich genährten als bedenklich deuten zu sollen. Der Brustmilchstuhl enthält 
auch gerade die differenteste flüchtige Säure, die Essigsäure, reichlich. Nach 
Hecht (631, 452) sind die flüchtigen Säuren des Brustmilchstuhls vorwiegend 
Essigsäure, daneben werden gelegentlich Ameisensäure, Propionsäure, Buttersäure 
mid Valeriansäure gefunden. Mit neuerer Methodik ( Vakuumdampf destillation) 
gelangten zu ähnlichen Resultaten Edelstein und Csonka (435). Sie fanden 
als Hauptprodukt unter den flüchtigen Fettsäuren des normalen Brustmilchstuhls 
die Essigsäure, daneben wenig Buttersäure und Spuren von Ameisensäure. Bei 
dyspeptischen Brustmilchstühlen wurden ebenfalls hauptsächlich Essigsäure, 
nur sehr geringe Mengen von Buttersäure, in einem Versuch auch geringe Quan- 
titäten von Ameisensäure und Kaprylsäure nachgewiesen. Wenn wir also denBrust- 
milchstuhl als Norm nehmen — mid dazu sind wir im Grunde nicht berechtigt, 
sondern verpflichtet — , so ergeben sich zweifellos Schwierigkeiten. Daran 
ändert nichts die Tatsache, daß in schweren pathologischen Fällen die Werte 
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für die flüchtigen Fettsäuren über diejenigen des normalen BrustmUchstuhls 
hinaus gesteigert werden können, zumal die Steigerung nicht einmal immer der 
Ausdruck einer vermehrten Säurebildung zu sein braucht, sondern ebensogut 
der Ausdruck einer verschlechterten Säureresorption sein kann, die eine natür- 
liche Folge der Diarrhöe ist. Viel instruktiver erscheinen ims diejenigen Fälle 
von Säuredyspepsie, in denen die Ausscheidung flüchtiger Fettsäuren nicht 
erhöht ist. Bahrdt legt besonderes Gewicht darauf, daß bei der Dyspepsie 
meist freie Säuren auftreten. Auch dieser Befund, so häufig er zutreffen mag, 
pathognostisch ist er nicht. Gibt es doch eine Gärimgsdyspepsie mit alkalisch 
reagierenden Stühlen, wie Usukis (534) Emährungs versuche mit Maltose 
lehren. Wir kommen demnach zu dem Schluß, daß eine einheitliche Er- 
klärung der Gärungsdyspepsie aus den bisherigen Stuhlunter- 
suchungen nicht abgeleitet werden kann: Qualitativ sind hinsicht- 
lich des Gehaltes an flüchtigenFettsäuren überhaupt keine nennens- 
wertenDifferenzen gefunden worden; quantitativ können, brauchen 
aber keine Differenzen zu bestehen. Gärungsdyspepsie bei künst- 
licher Ernährung braucht nicht einmal die Werte des normalen 
Brustmilchstuhls zu erreichen, Gärungsdyspepsie bei natürlicher 
Ernährung sie nicht zu überschreiten. 

Wollen wir in das Wesen der Gärimgsdyspepsie tiefer eindringen, so muß 
unseres Erachtens der Ort des Gärungsprozesses mehr in den Vordergrund 
der Betrachtung gestellt werden. 

Beim gesimden Brustkind ist der Gärungsprozeß sehr intensiv, es ent- 
steht reichlich Essigsäure, aber der Gärungsprozeß beschränkt sich so gut 
wie vollständig auf die unteren Darmabschnitte, speziell auf den Dickdarm. 
Wir glauben, daß das Wesen der Gärungsdyspepsie darin beruht, daß der im 
Dickdarm normale Prozeß in höhere Darmabschnitte aufsteigt. Vorbedingung 
für diese Auffassung ist, daß der normalerweise äußerst keimarme Dünn- 
darm der Bakterienansiedelung zugänglich wird. Tatsächlich wissen wir durch 
die Untersuchungen Moros und Sittlers, daß imter pathologischen Verhält- 
nissen der Dünndarm keimreich wird (Moros ,, endogene Infektion des Dünn- 
darms**). Sittler (809, 350) vermißte den Keimreichtum nur in zwei Fällen 
leichteren Grades ^), dagegen niemals bei Dyspepsieen schwereren Grades. Zu 
betonen ist femer der Befimd Sittlers, daß der nach diesem Autor normaler- 
weise im Dünndarm überwiegende Enterokokkus, ein typischer Milchsäure- 
bildner, bei schweren Dyspepsieen von den gramnegativen Bakterien, also starken 
Essigsäurebildnem, überwuchert wird. Kommt es aber zu einer nennenswerten 
Essigsäureentstehung in den oberen Dünndarmabschnitten, so wäre darin ein 
dyspepsieauslösendes Moment stärkster Art zu erblicken. Schon Bokai stellte 
fest, daß die einzelnen Darmabschnitte ganz verschieden empfindlich gegen die 
niederen Fettsäuren sind; die Reizwirkimg ist am stärksten auf das Jejunum, 
geringer auf das Ileum, nur bei großen Dosen findet eine Wirkung auf den 
Dickdarm (mit Ausnahme des stark empfindlichen Rektums) statt. Bahrdt 
und Bamberg (405) sahen im Himdeexperiment, daß geringste Mengen Essig- 
säure (0,04 g), in eine hohe Duodenalfistel eingebracht, zu schweren Stönmgen 
(Durchfall, Erbrechen) führten. Durch diese Befunde wird erklärlich, warum 
derselbe Prozeß, der im Dickdarm physiologisch ist, im Dünndarm 
pathologische Bedeutung hat. Wieviel und welche Säuren unter normalen 
und pathologischen Verhältnissen im Dünndarm entstehen, entzieht sich der 
direkten Feststellung. Auch das Tierexperiment dürfte auf große Schwierig- 

^) Der eine der beiden Fälle (Atrophie, Mehlnährschaden, Bronchitis) ist wohl 
nicht zur „Dyspepsie" zu rechnen; die Zahl der Stühle war normal. Bei dem anderen Fall 
fehlen nähere Angaben über Zahl und Qualität der Stühle. 
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keiten stoßen, da wir gerade im Dünndarm mit einer energischen Resorption 
rechnen müssen. Wir können aber wohl im großen und ganzen den indirekten 
Nachweis, nämlich Feststellung der Quantität und Qualität der Bakterienflora im 
Dünndarm, als verläßlichen Indikator betrachten. Es wäre dringend zu wünschen, 
daß der Mechanismus der normalen Keimarmut des Dünndarms und des Ver- 
lustes seiner bakteriziden Eigenschaften durch alimentäre und sonstige Einflüsse 
eingehender erforscht würde, da von dieser Seite aus für die Pathogenese der 
akuten Emährungsstönmgen wichtige Aufschlüsse erwartet werden können. 
Erwähnt sei an dieser Stelle, daß nach tierexperimentellen Untersuchungen von 
Medowikow (703) Überhitzung bei erschwerter Lüftung auf die bakteriziden 
Kräfte des Dünndarms höchst deletär einwirkt, ein Befimd, der ein gewisses 
Licht auf ev. Beziehungen zwischen Hitzeeinwirkung und Verdauungsstörung 
werfen könnte; die Versuchsprotokolle sind indes in keiner Weise überzeugend. 
Durch welche Ursachen aber auch der erste Anstoß zur Keimbesiedelung des 
Dünndarms gegeben werden mag, ist er einmal da, so kann sich leicht ein Cir- 
culus vitiosus einstellen: die wuchernden Bakterien bilden Säure, die Säure 
schädigt wieder die Schleimhaut und verbessert so wieder die Existenzbedin- 
gungen der Bakterien. Die Auffassung, daß bei der Entstehung der Gärungs- 
dyspepsie mit das wesentlichste Moment in der Aszension des Gärungs- 
prozesses in die oberen Dünndarmabschnitte zu suchen ist, steht mit 
den experimentellen Ergebnissen, vor allem aber mit den klinischen Beob- 
achtungen in gutem Einklang. Es wird verständlich, daß bei Maltosefütterung 
eine Gärungsdyspepsie mit alkalischen Stühlen auftritt. Usuki selbst nahm 
an, daß die Vergärung der schnell resorbierbaren Maltose im oberen Dünndarm 
stattgefunden haben müßte. Schließlich stimmt unsere Auffassung auch mit 
den pathologisch-anatomischen Befunden überein; gerade bei den rein alimen- 
tären akuten Ernährungsstörungen sind die stärksten Darmreizerscheinimgen 
(Gefäßinjektion usw.) im Dünndarm lokalisiert, und die Bezeichnung ,, akuter 
Dünndarmkatarrh" ist hinsichtlich der in diesem Worte zum Ausdruck kom- 
menden Lokalisation zweifellos berechtigt. 

Es bleibt auch noch die Möglichkeit zu erörtern, daß die niederen Fett- 
säuren nicht direkt im Dünndarm, sondern im Magen entstehen. Die ver- 
schiedenen Möglichkeiten der Genese niederer Fettsäuren im Magen wurden 
bereits eingehend erörtert. Wenn wir auch nicht in der Lage sind, die Bedeutung 
der im Magen stattfindenden pathologischen Prozesse genau zu bewerten, so 
wäre es doch kaum berechtigt, die Entstehung der akuten Emähnmgsstörung 
ganz in den Magen zu verlegen. Erinnern wir uns nur, daß für die Pathologie 
der Gärungsdyspepsie die Molke von großer Bedeutung ist. Die Molke, die 
ja den Magen — auch unter pathologischen Verhältnissen — schnell passiert, 
dürfte nicht hier schädigend angreifen, sondern im Dünndarm (siehe die Er- 
örterungen auf S. 200 ff.). Dagegen besteht die Möglichkeit, daß in manchen 
Fällen pathologische Vorgänge im Magen den Anlaß zur Dünndarmschädigimg 
geben, die dsmn ihrerseits in den Mittelpunkt der Pathogenese tritt. 

Aus allen diesen Überlegmigen ergibt sich, daß wenn auch der absolut 
sichere Beweis nicht erbracht ist — die Entstehung von Gärungssäuren 
als die Ursache der akuten Dyspepsie betrachtet werden kann. 
Bedarf es noch eines Beweises für die ätiologische Rolle der Gärung, so ist es 
die Therapie dieser Emährungsstönmg, die im Prinzip bereits im Jahre 1887 
von Escherich (594) erkannt wurde, der ,,in der Durchführung der sogenannten 
Eiweißdiät strengster Observanz das wichtigste Hilfsmittel zur Sistierung 
der Gärungen und der dadurch hervorgerufenen Sjmiptome" erblickte. Lange 
hat es gedauert, bis dieser große theoretische Gedanke eine praktisch brauch- 
bare Form annahm, bis Finkelstein und L. F. Meyer (605) durch Einführung 
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der Ei weißmilch therapie das Problem in trefflicher Weise lösten. Heute lehrt 
die tägliche praktische Erfahrung die Richtigkeit jener großzügigen Theorieen. 

Die Entstehung der Intoxikationserscheinungen. 

Inhalt: a) Die Durchlässigkeit der Magendarm wand für gelöste Stoffe. — Die 
Ursache der Durchlässigkeit und i&e Folgen. Der Durchgang bakterieller Gifte durch die 
Darmwand. Das orale Kochsalzfiebar. — b) Die Durchwanderung von Bakterien durch 
die Magendarmwand. 

Da wir bei den akuten Ernährungsstörungen, den Toxikosen Czernys, 
stets, wenn auch in verschieden starkem Grade, Symptome einer Allgemein- 
schädigung des Organismus wahrnehmen können, so erhebt sich die Frage, 
wieweit diese Erscheinung mit den Gärungsvorgängen im Darmkanal in Zu- 
sammenhang gebracht werden kann. Gewisse Komponenten des Symptomen- 
komplexes lassen sich zwanglos durch die Wasser- und Alkaliverluste erklären, 
die mit jedem Durchfall notwendigerweise verbunden sind. Daneben treten 
aber ausgesprochene Intoxikationserscheinungen auf, die sich in schwereren 
Fällen so in den Vordergrimd drängen, daß sie zur Aufstellung eines besonderen 
Krankheitsbildes (alimentäre Intoxikation nach Finkelstein) geführt haben. 
Diese Erscheinung zu erklären, bot stets besondere Schwierigkeiten. Auf die 
in dem Darm entstehenden Säuren können die Vergiftungssymptome (Fieber 
usw.) nicht bezogen werden; denn diese Säuren verursachen vom Darm aus, 
ehe sie Allgemeinintoxikationen hervorrufen, schwere Läsionen der Darmwand, 
und diese Eigenschaft teilen die Säuren mit allen anderen chemisch charak- 
terisierten Stoffen. Czerny und Keller (Bd. 2, S. 157) betonen, daß bisher 
keine Substanz bekannt ist, welche, per os einverleibt, Fieber hervorrufen kann, 
ohne auf die Darmwand deletär einzuwirken, und gerade bei der alimentären 
Intoxikation sehen wir hohes Fieber und eine anatomisch häufig völlig oder 
fast intakte Magendarmschleimhaut. Wenn wir trotzdem — und dieser Ge- 
danke bleibt doch zweifellos der nächstliegende — die Giftwirkung vom Magen- 
darmkanal herleiten wollen, so bleiben eigentlich nur zwei Möglichkeiten: ent- 
weder ist — erstens — die anatomisch intakte Darmschleimhaut funktionell 
insuffizient, so daß Stoffe, die sie unter normalen Verhältnissen nicht passieren 
können, hindurchzutreten vermögen, oder — zweitens — es handelt sich um 
die Durch Wanderung von Bakterien, um Infektion. 

a) Die erste Möglichkeit, eine pathologische Durchlässigkeit der 
Magendarmwand bei der Intoxikation, ist tatsächlich erwiesen. Die alimen- 
täre Laktosurie bei der alimentären Intoxikation findet, wie anderenorts dar- 
gesteUt wurde, ihre Erklärung in einem abnormen Durchgang von Milchzucker 
durch die Schleimhaut des Intestinaltraktus. Die pathologische Durchlässigkeit 
beschränkt sich aber nicht nur auf kristalloide Substanzen, sondern besteht 
ebenso für kolloidale Stoffe. Nachdem schon Steinitz (815) eine erhöhte 
Permeabilität für Fermente vermutet hatte ^), fand Lust (688) neuerdings 
eine solche für Eiweißkörper (speziell Hühnereiweiß), Hahn (623) für heterologes 
Antitoxin bei schwer emährungsgestörten Säuglingen. 

Der Magendarmkanal gesunder Säuglinge ist undurchgängig für native Eiweiß- 
körper, wenn dieselben im Bereich physiologischer Dosen verabfolgt werden. Bei unphy- 
siologisch großen Dosen ist im Tier- und Menschenexperiment ein Übergang von Eiweiß 
in die Blutbahn von Uhlenhut [828], Asooli [541] und Michaelis imd Oppenheimer 
[714] durch die Präzipitationsmethode nachgewiesen worden. Verschiedene Ergebnisse 
lieferte die anaphylaktische Methode (positive Resultate hatten Rosenau und Anderson 



^) Steinitz fand nur die Diastase und Maltase, nicht aber die Laktase im Urin 
vermehrt. Es bestand auch kein Zusammenhang zwischen Schwere der Erkrankung und 
der im Urin ausgeschiedenen Fermentmenge. 
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[771], Börnstein [569], Laroche, Richet und St. Girons [677], negative Besredka 
[555] und Bauer [550]; die Unterschiede dürften auf quantitativen Differenzen beruhen. 
Überraschend sind die Ergebnisse von Kleinschmidt [653], der ausgewachsene Meer- 
schweinchen mit Kuhmilch fütterte imd sie auf diese Weise gegen Kuhmilch sensibilisieren 
konnte, obwohl die Tiere nach Belieben fressen durften und gut gediehen. Es scheint dem- 
nach, als ob minimalste Spuren von nativem Eiweiß, die ja zur Sensibilisierung genügen, 
gelegentlich auch den gesunden oder den vorübergehend leicht geschädigten Darmkanal 
passieren können. Im großen und ganzen werden wir aber an der Lehre festhalten dürfen, 
daß der gesunde Magendarmkanal undurchlässig ist. Eine Ausnahmestellung glaubte 
man dem ganz jungen säugenden Organismus zuerkennen zu müssen, schon auf Grund 
der berühmten Ammenaustauschversuche Ehrlichs (588), besonders aber mit Rücksicht 
auf die experimentellen Ergebnisse Römers (773), der den Übergang von Tetanusanti- 
toxin durch die Muttermilch beim saugenden Pferde (in besonders hohem Grade bis zum 
12. Lebenstage) nachweisen konnte. Dieser Autor (776) konnte weiterhin durch Versuche 
an Schafen und Rindern zeigen, daß der Antitoxinübergang sich im wesentlichen auf die 
ersten Lebenstage beschränkt. Nun kann aber keineswegs generell von einer physiologischen 
Durchlässigkeit des Magendarmkanals neugeborener Tiere gesprochen werden. Sa Ige 
(780, 781) wies nach, und zwar für den jungen menschlichen Säugling, daß der Übei^ang 
von Antitoxin der Muttermilch ein Spezialfall ist, daß auch beim jungen Säugling an art- 
fremdes Eiweiß (Serum- und Milcheiweißkörper) gebundenes Antitoxin bei stomachaler 
Darreichung den Antitoxingehalt des Blutes nicht steigert '). Der Sa Ige sehe Befund 
wurde tierexperimentell mit absolut einwandfreier Versuchsanordnung nachgeprüft und 
im wesentlichen bestätigt durch Römer und Much (777). in weiteren Versuchen am mensch- 
lichen Säugling durch Much (730); es zeigte sich jedenfalls stets, daß artfremdes Serum- 
antitoxin viel schlechter den Darm passiert als an die Muttermilch gebundenes Antitoxin. 
Daß artfremdes Antitoxin, welches einem Muttertier parenteral einverleibt und von ihr 
zum Teil durch die Milch ausgeschieden wird, in beträchtlichen Mengen in die Blutbahn der 
neugeborenen saugenden Jungen übergeht, diese Tatsache, die Römer und Much (777) 
für das Kalb, Römer und S a m e s (778) für das Schaf, Hamburger (624) für das Kaninchen 
(in geringeren Grenzen), Salge (780) und Much (730) für den Menschen nachwiesen, ist 
so zu deuten, daß das dem Muttertier parenteral einverleibte Antitoxin in dessen Or- 
ganismus — wenigstens teilweise — von allen, zum mindesten aber von gewissen (den 
präzipitablen) artfremden Eiweißkörpem losgelöst wird, ehe es in die ^ulch übergeht 
(Römer imd seine Mitarbeiter [777, 778, 774]); die Antitoxinresorption stellt demnach 
unter diesen Umständen tatsächUch einen Spezialfall dar. 

Wir werden also daran festhalten dürfen, daß der Magendarmkanal auch ganz junger 
Tiere, speziell des menschlichen Säuglings, für artfremdes Eiweiß ziemlich undurchgängig 
ist; nicht vollständig, denn aus den genannten Untersuchungen geht hervor, daß ein kleiner 
Bruchteil artfremdem Antitoxineiweißes die Magendarmwand in den ersten Lebenstagen 
passieren kann. Die ganze Frage des Durchtritts von artfremdem Eiweiß scheint eine 
lediglich quantitative zu sein; schwer zu entscheiden ist nur, welche Qu&ntitaten 
als völlig indifferent, welche bereits als Belastungsproben für die Darmschleimhaut des 
Neugeborenen zu betrachten sind. Daß sich Belastungsproben gegenüber der Darm- 
kanal neugeborener Menschen und Tiere weniger resistent zeigt als der älterer Säuglinge, 
ist eigentlich selbstverständlich. Uffenheimer (827) sprach die Vermutung aus, daß 
schon der übliche geringe Karbolzusatz zum antitoxischen Serum genüge, um den MAgen- 
darmkanal des neugeborenen Meerschweinchens für das artfremde Antitoxin durchlässiger 
zu machen. Hamburger (625) sah bei Verfütterung großer Dosen von artfremdem Anti- 
toxin einen Übergang in die Blutbahn bei ganz jungen Versuchstieren imd auch beim 
menschlichen Säugling. Die Prüfung der Durcngängigkeit des Darmes für andere Antikörper 
ergab — wahrscheinlich aus methodischen Gründen — weniger übereinstimmende imd 
verwertbare Ergebnisse (Literatur bei P. H. Römer [775]); noch weniger brauchbar sind 
die Resultate hinsichtlich der Schleimhautpassage von Fermenten (Literatur bei Uffen- 
heimer [320]). Dagegen liegen wichtige Untersuchungen über den Durchtritt von Serum-, 
Eier- und Milcheiweiß vor. Hamburger und Sperk (627) konnten nach Verfütterung 
kleiner Dosen von artfremdem Eiweiß, auch an ganz junge Tiere und Säuglinge, keinen 
Übertritt desselben in die Blutbahn nachweisen, während bei Verfütterung großer Dosen 
Ganghofner und Langer (611) zu entgegengesetztem Resultat kamen. Der Darm neu- 
geborener Tiere oder Menschen ist übrigens wesentlich leichter für Eiereiweiß und Serum 
als für Kuhmilcheiweiß durchgängig zu machen, ein Verhalten, das schon aus den Versuchen 
Uffenheimers, besonders schön aber aus den Versuchen Moros (724) hervorgeht, der 

*) Schon Esche rieh (595) hatte negative Ergebnisse gehabt, als er versuchte, 
Säuglinge durch per os verabreichtes antitoxisches Serum zu immunisieren ; dasselbe nega- 
tive Resultat (mit einer einzigen Ausnahme) hatten Hamburger und Monti (626) bei 
rektaler Applikation. 
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— nebenbei bemerkt — eine Bedeutung der Labgerinnung im Magen hierbei ausschließen 
konnte. Uffenheimer (827, 320) schließlich fand interessante Beziehungen zwischen der 
Empfindlichkeit des Magendarmkanals neugeborener Tiere gegenüber artfremdem Eiweiß und 
dem Grade der extrauterinen Abhängigkeit der säugenden Jungen. Der menschliche Säug- 
ling soll nach Uffenheimer den bei der Geburt unabhängigen Tieren näherstehen, sein 
Magendarmkanal dementsprechend relativ undurchgängig sein. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daß die Magendarmschleim- 
haut des neugeborenen menschlichen Säuglings physiologischer- 
weise undurchlässig ist, daß freilich ihre Resistenz gegenüber Be- 
lastungsproben gering ist und erst mit steigendem Alter ziemlich 
rasch größer wird. Beim älteren Säugling ist eine Durchlässigkeit des Magen- 
darmkanals unter nicht outrierten Versuchsbedingungen stets als ein schwerer 
pathologischer Befimd anzusehen. Wir finden ihn, wie bereits hervorgehoben 
wurde, speziell bei der alimentären Intoxikation. Ob die gesteigerte Permea- 
bilität der Magendarmwand für dieses Krankheitsbild charakteristisch ist, 
ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden, immerhin bis zu einem gewissen Grade 
wahrscheinlich. Die alimentäre Laktosurie gilt jedenfalls als für die Intoxikation 
fast spezifisch, und Lusts (688) verdienstvolle Untersuchungen lehren über- 
zeugend, daß auch der Durchtritt nativen Hühnereiweißes bei der Intoxikation 
zum mindesten weitaus am stärksten stattfindet. Die älteren Untersuchungen 
von Moro (722) imd Bauer ^) (549), die speziell im Blut atrophischer Säuglinge 
Präzipitine und komplementablenkende Antikörper als Ausdruck stattgehabten 
Durchgangs von originärem Eiweiß durch die Darmschleimhaut feststellen 
konnten, lassen wohl nicht ausschließen, daß bei jenen Säuglingen Intoxikations- 
zustände früher vorhanden gewesen waren; zeigt doch der Antikörperbefund 
nicht einen Durchtritt zur Zeit der Untersuchung, sondern einen nur überhaupt 
einmal erfolgten Durchtritt an. Auch in den Fällen, in denen Noda (736) 
der Nachweis komplementablenkender Antikörper (gegen Milch und Serum) 
gelang, handelte es sich um schwere, tödUch endende Ernährungsstörungen, 
bei denen, wie der Autor ausdrücklich hervorhebt, Intoxikationszustände 
beobachtet worden waren. Nur in je einem Falle gelang es Moro (723) 
und Bauer (549) , die präzipi table Substanz des Kuhmilcheiweißes direkt im Blut 
nachzuweisen, in beiden Fällen handelt es sich nach den Krankengeschichten 
um schwere chronische Emähnmgsstörungen mit akuten Exazerbationen. 
Allerdings mag, wie aus den Versuchen Lusts hervorgeht, auch bei schweren 
chronischen Ernährungsstörungen eine pathologisch gesteigerte Durchgängigkeit 
der Magendarmschleimhaut in gewissem Grade bestehen, so daß die Unterschiede 
gegenüber der Intoxikation keine prinzipiellen, sondern nur graduelle wären. 
Es ist keineswegs verwunderlich, wenn namentlich einer Belastungsprobe 
gegenüber ein chronisch kranker Darm eine gewisse Insuffizienz erkennen läßt. 
Grerade sehr jimge imd chronisch geschädigte Individuen, deren Darm im Ex- 
periment eine gewisse funktionelle Schwäche hinsichtlich seiner Permeabilität 
verrät, sind ja für die alimentäre Intoxikation in hohem Grade prädisponiert. 

Erwähnt müssen noch die Versuche von Mayerhof er und Pribram 
(697, 698, 699, 700) werden, wenn auch ihre Bedeutung für die Verhältnisse 
in vivo außerordentlich zweifelhaft ist. Die Autoren untersuchten heraus- 
geschnittene Darmwände der verschiedensten Säugetiere imd des Menschen 
auf ihre osmotischen Fähigkeiten imd fanden bei Darmmembranen, welche 
die Zeichen einer akuten Enteritis boten, eine erhöhte Permeabilität für kri- 
stalloide und kolloidale Körper, bei chronisch enteritischen Darmmembranen 
eine verminderte Permeabilität. 



*) Die positiven Fälle von Ganghofner und Langer sind nicht zu verwerten, 
weil Angaben über den Zustand des Magendarmkanals der untersuchten Säuglinge fehlen. 
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Wenn wir eine gesteigerte Durchlässigkeit des Magendannkanals als einen 
für die schweren akuten Ernährungsstörungen charakteristischen funktionell- 
pathologischen Befund annehmen, so erheben sich zwei Fragen: 

1. Wie entsteht diese gesteigerte Durchlässigkeit und 

2. welche Folgen hat sie? 

Ad 1. Der Grund für eine pathologische Durchlässigkeit der Magen- 
darmwand kann wohl nur auf einer Fimktionsstönmg des Schleimhautepithels 
beruhen, deren Mechanismus in doppeltem Sinne vorstellbar ist: einerseits 
in einer Störung der Fermentsekretion, andererseits in einer gesteigerten Durch- 
gängigkeit in engerem Sinne: in einem Unvermögen der Darmzellen, gewisse 
unabgebaute ev. schädigende Stoffe zurückzuhalten. Es ist wohl nicht zweifel- 
haft, daß eine Stönmg der Fermentsekretion eine pathologische Durchlässigkeit 
begünstigt. Unabgebautes Material häuft sich an und verweilt abnorm lange 
im Darmkanal, so daß die Toleranzgrenze schneller erreicht wird. Anderer- 
seits wäre es aber zweifellos irrig anzunehmen, daß auf derartigen fermentativen 
Störungen lediglich die pathologische Durchgängigkeit beruhte. Selbst bei 
den schwersten Emähnmgsstörungen scheint der fermentative Apparat nur 
wenig zu leiden (s. S. 129 ff.) und trotzdem passieren die geringsten Mengen von 
Milchzucker unabgebaut die Darmwand. Wir werden also mit großer Wahr- 
scheinlichkeit das Wesen der pathologischen Durchlässigkeit hauptsächlich 
in einer Schädigung des Darmwandfilters selbst suchen müssen. Wir wissen 
aus dem Tierexperiment, daß alle möglichen, speziell entzündungserregenden 
Mittel imstande sind, eine derartige Schädigung hervorzurufen (nach Gang- 
hofner und Langer (611) Natriumkarbonat und Krotonöl, nach Kassowitz 
(647) Podophyllin). Welche Einwirkungen bei der Genese der alimentären 
Intoxikation den permeabilitätserhöhenden Darmreiz bedingen, ist noch un- 
bekannt. Soweit die alimentäre Intoxikation die Komplikation einer Gärungs- 
dyspepsie darstellt (und nur so weit gelangt sie hier zur Besprechung), kommen 
für die Frage der Permeabilitätserhöhung zwei Stoffgruppen in Betracht, die 
im Darm, besonders im Dünndarm, neu oder vermehrt auftreten: Bakterien 
und flüchtige Fettsäuren. Wir halten es für unwahrscheinlich, daß die patho- 
logische Durchlässigkeit der Magendarmschleimhaut eine Folge bakterieller Gifte 
des Darminhalts ist. Die bakteriellen Gifte sind mit ganz vereinzelten Aus- 
nahmen vom gesunden Darmkanal aus sehr wenig wirksam, wie schon die zahl- 
reichen erfolglosen Immunisienmgs versuche auf enteralem Wege lehren. Daß eine 
Besiedelung des Dünndarms mit den gewöhnlichen Darmbakterien, die endogene 
Infektion des Dünndarms, noch keine erhöhte Durchlässigkeit für kolloidale 
Stoffe schafft, demonstrieren überzeugend die Versuche Moros (724), der bei 
Hungertieren, deren Dünndarm keimreich ist, trotz oraler Zufuhr großer Mengen 
von genuinem Eiweiß eine gesteigerte Permeabihtät vermißte. Es könnten 
ja selbstverständlich bei der Gänmgsdyspepsie irgendwelche besonderen Gift- 
stoffe auftreten. So werden nicht selten bei akuten Ernährungsstörungen 
(abgesehen natürlich von echten Infektionserregern) Saprophyten im Darm 
gefunden, die sonst nicht oder nur in geringer Zahl vorhanden sind (Vibrionen 
[Escherich 592]), die verschiedenen von Tissier (820) beschriebenen 
Arten, Proteusbazillen (Baginsky [543, 546], Booker [567], Brudzinski 
[573]), Proteolyten (Spiegelberg [813], Rodella [763]), Buttersäurebazillen 
(Tissier [823], Kendall und Smith [651]), die „blauen Bazillen" (Esche- 
rich [596], Finkelstein [604], Salge [779]), die von Lesage (682, 
680) beschriebenen Arten u. a. ^). Es muß aber betont werden, daß kein ein- 

*) Manche Autoren wie Nob6court (735) und Sittler (350) nehmen an, daß gewisse 
Bakterienassoziationen besonders schädlich zu wirken vermögen; Nob6court bescnuldigt 
namentlich die Sjrmbiose von Coli und Enterokokken, Sittler diejenige von Coli und 
Butte rsäurebakterien. 
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ziges dieser Bakterien ein obligates Attribut der alimentär ausgelösten Intoxi- 
kation ist und demnach für sie pathognostische Bedeutung haben könnte. 
Leichter mit dem ätiologischen Gresichtspunkt des Emährungsexperiments 
in Einklang zu bringen wären die Anschauungen Passini s (747, 749), der 
auf Gnmd experimenteller Ergebnisse der Ansicht zuneigt, daß im Darm unter 
bestimmten Umständen besondere Giftstoffe entstehen. Er fand, daß ein stän- 
diger Bewohner des Darmkanals, der Gasphlegmonebazillus, in vitro intensiv 
wirkende Giftstoffe erzeugt, wenn dem Nährsubstrat ein bestimmter Zucker- 
gehalt zugesetzt ist. Ob diesem Gift, das übrigens nicht Toxincharakter trägt, 
sondern vielmehr den von Brieger in Fäulniskulturen gefundenen Substanzen 
ähnelt und sich durch besonders starke lokale Reizwirkungen auszeichnet, 
eine Rolle in der Säuglingspathologie zufällt, müßte durch weitere Untersuchungen 
erst erwiesen werden. Nun haben wir aber in den flüchtigen Fettsäuren Sub- 
stanzen, die wir wegen ihrer Wirkung auf den Darm für die Entstehung der 
dyspeptischen Symptome verantwortlich machen imd die wir wohl in Analogie 
zu der Wirkung der oben genannten entzündungserregenden Mittel mit einiger 
Wahrscheinlichkeit als die Ursache der Permeabilitätserhöhung betrachten 
dürfen. Nach dieser Richtung hin bedarf es weiterer tierexperimenteller Unter- 
suchungen. 

Ad 2. Wenn die Bedingungen für eine abnorme Durchlässigkeit des 
Magendarmkanals für kristalloide und kolloidale Substanzen gegeben sind, 
welche Stoffe des Darminhalts können nach ihrem Durchtritt durch die Darm- 
wand die toxischen Sjmiptome erzeugen ? Diese Frage ist schon deshalb nicht 
voll zu beantworten, weil die chemische Zusammensetzung des Chyinus nicht 
hinreichend bekannt ist. Die klinische Beobachtung gibt uns nun allerdings 
die Möglichkeit, die Fragestellung bis zu einem gewissen Grade einzuengen. 
Die fiebererzeugende Wirkung ist nämlich nicht an alle Komponenten der 
Nahrung, sondern im wesentlichen an Zucker, Molke und Fett, nicht an das 
Eiweiß gebunden. Finkelstein (9) stellt sich den Mechanismus in der Weise 
vor, daß der Darm durch die aus dem Zucker entstehenden Gärungsprodukte 
geschädigt wird, und daß auf Gnmd dieser Schädigung die Molkensalze toxisch 
wirken. „Man hätte sich also vorzustellen, daß bei der Verdauung und der 
Resorption Veränderungen mit den Salzen vorgehen, die im Sinne einer Ent- 
giftung wirken, und daß diese Vorgänge sich in unzulänglichem Umfange ab- 
spielen, wenn der Darm erkrankt ist.** Dem Fett wird eine große, wenn auch 
nur sekundäre Bedeutung beigelegt : es schadet, indem es die Säuerung steigert, 
die Diarrhöe und damit die Wasserverluste verschlimmert, femer auch, indem 
es nach der Resorption durch seine Abbauprodukte die Azidose steigert. Die 
Finkeiste in sehe Auffassung von den toxischen Wirkungen der Molkensalze 
ging aus von den experimentellen Untersuchungen über das Salzfieber. Die 
Richtigkeit dieser Untersuchungen ist in letzter Zeit ins Wanken geraten (Ab- 
schnitt II, S. 16); die Versuche von Samelson und Bendix machen es 
wahrscheinlich, daß das sogenannte Kochsalzfieber auf Verunreinigung des 
Wassers mit bakteriellen Substanzen beruht. Wir können also nicht ohne 
weiteres die Salzwirkung zur Grundlage der Pathogenese des alimentären Fiebers 
machen. Auch erscheint uns das Wesen der alimentären Intoxikation einfacher 
und plausibler auf anderem Wege erklärbar. Wenn wir von der klinischen 
Tatsache ausgehen, daß die Intoxikation an intensive Gänmgsprozesse im Darm- 
kanal geknüpft ist, so würden als pathogenetisches Moment entweder das 
Gärmaterial selbst oder die Gärungsprodukte oder schließlich die Gärungs- 
erreger in Betracht kommen. Daß das Gärmaterial selbst, in erster Linie die 
Zucker, das toxische Moment darstellen, ist ebenfalls unwahrscheinlich geworden, 
seitdem die Lehre vom Salzfieber erschüttert ist. Als Gänmgsprodukte kämen 
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wohl ausschließlich niedere Fettsäuren in Betracht. Für die Bedeutung der 
Gärungsprodukte spricht die Feststellung, daß die toxische Wirkung der Zucker 
parallel ihrer diarrhöeerzeugenden Wirkung geht (J. S. Leopold [52]). Wir 
folgern daraus aber nur, daß die Gänmgssäuren im Darm (speziell im Dünndarm) 
pathologische Reizwirkimgen, ev. Entzündungserscheinungen verursachen und so 
wahrscheinlich die Vorbedingung für die Intoxikation, die pathologische Durch- 
lässigkeit des Darmkanals, schaffen. Daß sie selbst nach der Resorption 
toxisch wirken, ist unwahrscheinlich; die immerhin geringen Quantitäten ge- 
bildeter Säuren, wie sie bei der Darmgärung in Frage kommen, werden vom 
Organismus vollständig verbrannt, jedenfalls hat sich eine erhöhte Ausscheidung 
niederer Fettsäuren im Urin selbst bei den schwersten Intoxikationen nicht 
nachweisen lassen (Aron und Franz [269]). Bleiben also schließlich als 
eigentlich toxisches Moment nur die Gärungserreger selbst übrig. 

Die Annahme bakterieller Gifte als Ursache der alimentären Intoxikation 
war früher wohl die verbreitetste. Daß bakterielle Gifte das klinische Bild der 
Intoxikation hervorzurufen imstande sind, lehrt die alltägliche klinische Er- 
fahrimg. Es besteht häufig die größte Schwierigkeit, die Differentialdiagnose 
zwischen alimentärer Intoxikation und schwerer Infektion (nicht nur enteraler, 
sondern auch parenteraler) zu stellen, und man kami meist nicht aus dem All- 
gemeinzustand des Kindes, den eigentlichen Intoxikationserscheinungen, son- 
dern nur aus gewissen ätiologischen Momenten (alimentäre Schädigung, meteoro- 
logische Verhältnisse, andererseits Infektion), oder durch das Experimentum 
crucis, die Beeinflussung des toxischen Zustandes durch die Nahrungsentziehung, 
die Entscheidung treffen. Immerhin bleibt in einer Reihe von Fällen eine sichere 
Differenzierung mimöglich. Das beweist, daß das Gift bei der alimentären 
Intoxikation toxikologisch bakteriellen Giften außerordentlich nahe steht, 
bzw. mit ihnen identisch ist ^). Nun können zwar chemisch differente Körper 
toxikologisch ähnlich wirken; wir müssen indes gestehen, daß wir keine anderen 
Giftstoffe kennen, die den Symptomenkomplex der alimentären Intoxikation 
so vollständig zu erzeugen imstande wären. Man hat gegen die Annahme 
bakterieller Giftstoffe als Ursache der Intoxikation gewisse Bedenken erhoben. 
Finkelstein (9) schreibt: ,,Es dürfte schwer sein, ein Toxin zu nennen, 
das Fieber macht, ohne doch gleichzeitig Entzündung zu erregen ; von Entzündung 
aber ist bei der typischen alimentären Intoxikation keine Rede.** Es fragt 
sich, ob diese Überlegung Finkelsteins in einer so allgemeinen Fassung auf- 
recht erhalten werden kaim, ob nicht die geringen Giftdosen, die beim Menschen 
Fieber zu erzeugen imstande sind, keine oder nur geringe lokale Entzündungs- 
erscheinungen herv^omifen. Und wenn auch zweifellos die Entzündungs- 
erscheinungen bei der alimentären Intoxikation nicht im Vordergnmd stehen 
und keinesfalls einen im Verhältnis zur Schwere der Allgemeinerkrankung 
stehenden Grad erreichen, so scheinen sie uns doch nicht vollständig negierbar 

*) Es bleibt natürlich auch die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß schwere Infek- 
tionen dadurch das Bild einer alimentären Intoxikation hervorrufen, daß sie sich mit einer 
echten alimentären Intoxikation kombinieren, eine Möglichkeit, die zweifellos nicht selten 
verifiziert ist. Wenn wir als ein wesentliche« Moment der alimentären Intoxikation die 
gesteigerte Durchgängigkeit des Darmtraktus betrachten, so würden wir für die Tatsache, 
daß schwere Infektionen, auch parenterale, sich mit echten alimentären Intoxikationen 
komplizieren können, Erklärungsmöglichkeiten besitzen. Vielleicht dürfen hier die Unter- 
suchungen Heckers (633) herangezogen werden, der besonders bei Kindern mit schweren 
Infektionen eine abnorme Durchlässigkeit des Darmkanals für Eiweiß nachweisen konnte. 
Das klinische Vergiftungsbild der alimentären Intoxikation bei schweren Infektionen 
braucht aber nicht etwa auf der Komplikation mit einer echten alimentären Intoxikation 
zu beruhen; schließen wir die letztere im klinischen Experiment durch Hungerdiät aus, 
so zeigt sich, daß bei Infektionen trotz des Nahrungsentzuges das Vergiftungsbild in allen 
Teilerscheinungen fortbestehen, ev. sich verschlimmern kann. 
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zu sein. Vor allem müssen wir uns aber vergegenwärtigen, daß als Voraus- 
setzung des Durch tritts bakterieller Gifte durch die Darmschleimhaut deren patho- 
logische Durchgängigkeit gegeben ist. Die pathologische Durchgängigkeit 
selbst braucht ja nicht die Folge bakterieller Giftstoffe des Darminhalts zu 
sein, als permeabilitätserhöhenden Reiz betrachten wir die Gänmgssäuren, 
speziell die flüchtigen Fettsäuren. Wenn nim aber durch die vorbereitende 
Tätigkeit derselben funktionelle Störungen der Darmwand, besonders Störungen 
der Durchlässigkeit, gesetzt smd, so erscheint uns die Annahme sehr naheliegend, 
daß — wie andere kolloidale Stoffe — auch bakterielle Gifte sozusagen durch die 
entstandenen Lücken hindurch direkt in die Blutbahn übertreten und von 
hier aus die bekannten schweren Folgeerscheinungen auslösen. 

Die bisherigen Ausfühnmgen setzen als selbstverständlich voraus, daß 
im Darm bakterielle Giftstoffe enthalten sind. Diese Annahme bedarf vielleicht 
einer kurzen Erörterung, da es früheren Untersuchem meist nicht gelungen 
ist, Giftstoffe im Stuhl darmkranker Kinder nachzuweisen (Literatur bei Czerny- 
Keller, Bd. 2, S. 139). Demgegenüber ist daran festzuhalten, daß der Stuhl 
darmkranker Kinder gar nicht toxischer zu sein braucht als der 
Stuhl gesunder Kinder, daß beim darrakranken Kinde überhaupt 
keine besonderen Toxine zu entstehen brauchen. 

Im Darmkanal sind, und zwar bei den schweren Ernährungsstörungen 
auch in dem uns besonders interessierenden Dünndarm, massenhaft Bakterien 
vorhanden; mit jeder Bakterien Vermehrung geht aber auch ein lebhafter Bak- 
terienzerfall einher, und die zerfallenen und aufgelösten Bakterienleiber lösen 
außerordentlich starke Giftwirkungen aus. Wir wissen ja heute, daß bei der 
großen Mehrheit der Lifektionskrankheiten die allgemeinen Giftwirkimgen 
nicht auf Sekretionsprodukten der Bakterien, auf löslichen Toxinen, sondern 
auf der Giftwirkimg der Bakteriensubstanz selbst, auf den sogenannten Endo- 
toxinen R. Pfeiffers, beruhen. Derartige Endotoxine sind nun im Darm in 
großer Menge vorhanden, und wenn dieselben sich häufig dem Nachweis ent- 
zogen haben, so liegt dies zum Teil daran, daß die Prozeduren, die mit den bak- 
terienhaltigen Fäzes vorgenommen wurden, zu eingreifend waren und die meist 
recht empfindlichen Endotoxine geschädigt haben, zum Teil daran, daß zum Nach- 
weise ausschließlich das Tierexperiment gedient hat. Nun ist bekannt, daß 
gerade gegenüber den Endotoxinen der Mensch unvergleichlich viel empfind- 
licher ist als die üblichen Versuchstiere. Um ein Beispiel zu nennen : Bei intra- 
venöser Darreichimg beträgt nach unseren Erfahrungen die tödliche Dosis 
des Typhusendotoxins ^) für Meerschweinchen von 250 g ca. ö mg, für Ka- 
ninchen von 2 kg 5 — 20 mg, beim erwachsenen Menschen lösen (nach Fried - 
berger und Moreschi [610]) noch Dosen von ^jth — ^jbo mg ganz schwere toxische 
Erscheinungen aus. Das Typhusendotoxin zeichnet sich dabei nicht durch 
besonders starke Giftigkeit aus, z. B. scheint sich das Coliendotoxin im großen 
und ganzen analog zu verhalten, ja sogar häufig das Typhusgift an Toxizität 
zu übertreffen. Wir müssen daraus schließen, daß im Darmkanal enorme 
bakterielle toxische Kräfte — besonders für den Menschen und ganz be- 
sonders für den Säugling — vorhanden sind, imd daß eine pathologische Durch- 
lässigkeit des Darmkanals für kolloidale Substanzen dadurch, daß sie den 
Endotoxinen (vielleicht auch anderen bakteriellen Giftstoffen) den Durchgang 
gestattet, eine große Gefahr für den Organismus bedeutet. Der experimentelle 
Nachweis, daß derartige Giftkörper in originärer Form während des Zustandes 
der alimentären Litoxikation die Darmwand passieren, ist bisher nicht erbracht ; 
methodisch dürften sich der experimentellen Forschung keine unüberwindbaren 



*) Frische Agarkultur, feucht gewogen, bei 60® C abgetötet. 
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Schwierigkeiten entgegenstellen .Würde aber derNachweis geliefert werden können, 
so wäre damit die Pathogenese der alimentären Intoxikation wesentlich geklärt. 

Wir möchten in diesem Zusammenhang noch einmal auf das Kochsalz- 
fieber zurückkommen, um zu zeigen, daß auch dieses im Rahmen der obigen 
Erörterungen eine einfache Erklärung finden kann. Das durch parenterale 
Injektion ausgelöste Kochsalzfieber wird heute durch Verunreinigung des 
Wassers mit Bakteriensubstanzen erklärt, übrigens auch ein Beweis für die 
enorme Empfindlichkeit des Menschen gegenüber gewissen Bakteriengiften. 
Mehr interessiert uns hier das orale Kochsalzfieber, bei welchem die dem Wasser 
eventuell beigemischten Bakteriensubstanzen keine Rolle spielen, weil sie gegen- 
über der Bakterienzahl im Darm nicht in Betracht kommen. Es ist nun sehr 
bemerkenswert, daß das orale Kochsalzfieber besonders bei jungen Säuglingen 
und viel leichter bei emährungsgestörten als bei vollständig gesimden Indi- 
viduen erzielt werden kann, daß es femer in der Mehrzahl der Fälle mit Er- 
scheinungen von Dyspepsie verknüpft ist (s. S. 22). Wir möchten uns 
die Wirkmig oral verabreichten Kochsalzes ähnlich wie die Wirkung der art- 
fremden Molke in der Weise erklären, daß unphysiologische Salzmischungen 
die Dünndarmschleimhaut in einen fimktionell-pathologischen Zustand ver- 
setzen, indem sie die bakteriziden Kräfte des Dünndarms schädigen und dadurch 
die Vorbedingungen für eine Dyspepsie schaffen (s. S. 215 ff.), die ihrerseits der 
Anlaß zu einer erhöhten Permeabilität der Darmwand werden kann. Viel- 
leicht können aber auch größere Kochsalzdosen nicht erst über den Umweg 
der Dünndarmgärung, sondern durch sofortige schwerere Störung der funk- 
tionellen Leistungen der Darmschleimhaut eine gesteigerte Durchlässigkeit 
derselben direkt hervorrufen ^). Wie dem auch sei, die Folge wäre in jedem 
Falle eine abnorme Permeabilität, die nach unseren Ausfühnmgen das wesent- 
lichste pathogenetische Moment der alimentären Intoxikation darstellen würde. 
Daß durch orale Kochsalzzufuhr eine gesteigerte Durchlässigkeit der Magen- 
darmschleimhaut hervorgerufen werden kann, wird durch die von Nothmann 
(60) beobachtete Zuckerausscheidung im Urin wahrscheinlich gemacht; die 
Frage, ob orale Kochsalzzufuhr auch einen Durchtritt von kolloidalen Stoffen, 
speziell von originären Bakteriengiften durch die Darmwand auszulösen ver- 
mag, bedarf noch der experimentellen Bearbeitung. 

b) Die zweite Möglichkeit der Entstehung des alimentären Fiebers, 
der Einbruch lebender Keime in den Organismus durch die tren- 
nende Darmepithelschicht hindurch, muß, wenn sie überhaupt Existenz- 
berechtigung beanspruchen will, vor allem in Zusammenhang mit der alimen- 
tären Ätiologie gebracht werden. Das war bei der vorher erörterten Theorie 
des Durchgangs kolloidaler Substanzen durch die Darmwand ohne weiteres 
offensichtlich, da dieser Durchgang von der Darmschädigung durch patho- 
logische Gärungsvorgänge in ungezwungener Weise abhängig gemacht werden 
konnte. Der Durchgang lebender Bakterien durch die Darmschleimhaut baut 
sich indes auf ganz anderer Grundlage auf als der Durchgang gelöster Stoffe. 
Der letztere wird naturgemäß lediglich bestimmt durch die lokale Funktions- 
tüchtigkeit der Darm wand, der Durchgang lebender Bakterien ist im wesent- 
lichen in einer Schädigung der allgemeinen Resistenz des Organismus begründet 
(vgl. den Versuch Uffenheimers, S. 248). Czerny und Keller (Handb. 
Bd. 2, S. 208) weisen darauf hin, daß traumatische Läsionen des Darmepithels 
keine Allgemeininfektionen hervorzurufen brauchen, femer verweisen sie treffend 



^) Mayerhofer und Stein (701) fanden in vitro, daß unter der Einwirkung einer 
5% igen oder einer konzentrierten Salzlösung eine deutliche Erhöhung der Permeabilität 
tierischer Darmmembranen gegenüber kristalloiden Substanzen zu beobachten ist. Wir 
möchten aus dieser Feststellung keine Schlüsse für die Verhältnisse in vivo ziehen. 
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auf das Verhalten des Soorpilzes, dessen Ansiedelung nur wenig von lokalen 
prädisponierenden Momenten, dagegen in hohem Grade von der Allgemein - 
resistenz abhängt^). Daß in dem Durchgang gelöster Stoffe und lebender 
Bakterien durch die Darmwand kein Parallelismus besteht, lehren überzeugend 
die Tierexperimente Fickers und Moros. Langdauemder Hunger, der die 
Allgemeinresistenz schwer schädigt, fü^rt zur Allgemeininfektion vom Darm 
aus (Ficker [603]), ohne den Darm für gelöste Eiweißkörper durchgängig 
zu machen (Moro [724]). Der Durchgang lebender Bakterien durch die Darm- 
wand ist demnach im wesentlichen die Funktion zweier Variablen, erstens 
der Allgemeinresistenz, zweitens der Virulenz der Darmbakterien. 
Daß die Allgemeinresistenz bei der alimentären Intoxikation stark herabgesetzt 
sein kann, ist imzweif elhaf t ; keinem Beobachter aber wird es fraglich er- 
scheinen, daß in den , allermeisten Fällen diese Resistenzschädigung nicht 
die Ursache, sondern die Folge der Intoxikation ist. Hinsichtlich der Frage 
der Virulenz der Darmbakterien liegen zwar Angaben in der Literatur vor, 
nach denen bei pathologischen Vorgängen im Magendarmkanal saprophytäre 
Bewohner desselben virulente Eigenschaften annehmen. Speziell für das Bact. 
coli wurde die Möglichkeit einer Virulenzsteigenmg mehrfach angenommen 
(Gilbert und Girode [614], Lesage und Macaigne [681], Durante [586], 
Oannata imd Luna [578], weitere Literatur bei Lüdke und Fejes [689]); 
doch sind die Versuche, selbst wenn sie positiv ausfielen, schon deshalb wenig 
beweiskräftig, weil die Virulenzprüfung naturgemäß im Tierexperiment vor- 
genommen wurde, und die Virulenz eines Mikroorganismus gegenüber verschie- 
denen Makroorganismen bekanntlich sehr verschieden sein kann, so daß eine 
im Tierversuch gefundene hohe Virulenz keine Schlüsse auf diejenige gegenüber 
dem Menschen erlaubt. Speziell dem Bacterium coli scheint besonders nach 
der Arbeit von Schelble (783) und ihrer Bestätigung durch Zeiß (837) im Darm- 
kanal keine pathogene Bedeutung innezuwohnen. Ob andere, an sich infektiöse 
Keime im Darmkanal ein saprophytäres Dasein fristen, bis eine Ernährungs- 
störung ihnen zu Virulenz verhilft, eine Annahme, wie sie neuerdings Gilde - 
meister und Baerthlein (615) machen, scheint ja wohl möglich; wie häufig 
aber ein derartiges Vorkomnmis ist, müßte erst entschieden werden. Soviel 
steht fest, daß in der Blutbahn bei typisch alimentären Intoxikationen keine 
Erreger gefimden wurden (vgl. Czerny- Keller, Bd. 2, S. 164). PÖst mortem 
sind bei vielen schweren Emährungsstönmgen nicht selten Bakterien aus dem 
Herzblut kultivierbar (nach Untersuchungen aus der Escherichschen Klinik, 
zit. nach Moro [724], ferner Caan [575], daselbst Literatur); dieser Befund 
ist natürlich ein Ausdruck der durch die Ernährungsstörung herabgesetzten 
Resistenz imd kann höchstens sekundäre Bedeutung beanspruchen. 

Wenn nun auch jedes negative Resultat bakteriologischei" Forschung 
mit Vorsicht bewertet werden muß, so glauben wir doch, daß die Infektions- 
theorie der alimentären Intoxikation auf schwachen Füßen steht. Denn ist 
es schon einigermaßen gezwungen, das Entstehen der Infektion mit der alimen- 
tären Schädigimg in genetische Beziehung zu bringen, so bereitet es noch größere 
Schwierigkeiten, das für die typische alimentäre Intoxikation charakteristische, 
geradezu das Experimentum crucis darstellende Phänomen der Entgiftung 
bei Nahrungsentziehung mit der Infektionstheorie zu vereinigen. 

Aus allen diesen Ausführungen geht hervor, daß wir pathologische Gärungs- 
vorgänge mit größter Wahrscheinlichkeit als Ursache dyspeptischer Erschei- 



*) Bei sehr jungen Säuglingen, deren Resistenz an sich gering ist und durch jede 
Schädigung besonders ungünstig beeinflußt wird, kommt es relativ leicht zur Durch- 
wanderung lebender Bakterien durch die Darmwand (Czerny und Moser [8]). 

Tobler und Bessau, Ernährunfir und Stoffwechsel. 15 
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nungen annehmen dürfen, und daß wir auch aus ihnen gewisse allgemeine 
Vergiftungssymptome, wie wir sie bei den schwersten Formen der akuten Er- 
nährungsstörung beobachten, zwanglos ableiten können. Damit sind aber 
nach dem heutigen Stande xmseres Wissens die Möglichkeiten so ziemlich er- 
schöpft. Wir lehnen es jedenfalls entschieden ab, daß ohne experimentelle 
Beweise gewisse Autoren die differentesten Krankheitsbilder auf Gärungs- 
vorgänge im Darm beziehen und wde Kohlbrugge (664) direkt als ,, Gärungs- 
krankheiten" bezeichnen. Kohlbrugge rechnet dazu Beriberi, Skorbut, 
Barlowsche Krankheit, Cholera nostras; genannt werden femer Aphthae 
tropicae, Pellagra, Sommerdiarrhöen der Säuglinge. Es erinnert dies Zusammen- 
werfen heterogenster Krankheiten an die Zeiten der Skrofelkrankheit. 

Die Pathologie der Fäulnis. 

Inhalt: Die besondere Stellung des Säuglings. — Die Darmfäulnis in der Neuge- 
borenen -Periode (die Bedeutung der Kolostralmilch im Hinblick auf die bakteriologischen 
Besonderheiten des Neugeborenendarmes). — Die Beziehungen der Darmfäulnis zu chro- 
»nischen Ernähnuigsstörungen, besonders zum „Milchnährschaden'*. Die kausale Therapie 
des Milchnährschadens. — Der Milchnährschaden als Spezialfall des „Faulnährschadens**. 
— Der Mechanismus der Fäulnisschädigung: die Abwesenheit von Gärungsprodukten, 
die Beeinflussimg des Fett- und Mineralstoffwechsels, das Auftreten toxisch wirkender 
Produkte (die aromatischen Abbausubstanzen des Eiweißes, Fäulnisgase, Ptomaine, Bak- 
teriengifte). — Der Umfang der Zersetzungsprozesse im Darmkanal des Säuglings im 
Verhältnis zur Größe seines Organismus. — Die Bedeutung der Darmfäulnis bei einigen 
Krankheitszuständen: das Berendsche Krankheitsbild beim Neugeborenen, der Infantilis- 
mus und die schwere Verdauungsinsuffizienz, Erkrankungen gewisser Organsysteme. 

Wenn wir zur Vervollständigung unserer Erörterungen der Pathologie 
der Darmfäulnis ein ICapitel einräumen, so ist dies eigentlich gewagt, da schlechter- 
dings so gut wie nichts Sicheres über diesen Gegenstand bekannt ist, obwohl 
zahlreiche Autoren mit diesem Begriff als mit etwas Gregebenem rechnen. 
Wir müssen uns von vornherein auf den Standpunkt stellen, daß für den erwach- 
senen Menschen die Darmfäulnis etwas Physiologisches ist. Wenn Metschni- 
koff (708), gegenwärtig der eifrigste Verfechter der Schädlichkeit der Darm- 
fäulnis, einen großen Teil des menschlichen Ungemachs auf die Darmfäulnis 
zurückführen will und in konsequenter Durchführung seiner Theorieen den Dick- 
darm als ein schädliches Organ betrachtet, so sind das doch recht vage und in 
ihrer extremen Formulierimg unmögliche Vermutungen. Ein richtiger Kern 
mag allerdings in der ja schon sehr alten Lehre von der Schädlichkeit der Darm- 
fäulnis stecken ; denn gute klinische Beobachter haben stets darauf hingewiesen, 
daß bei gesteigerter Darmfäulnis das Wohlbefinden getrübt zu sein pflegt; 
dabei bleibt natürlich imentschieden, ob die gesteigerte Darmfäulnis an sich, 
oder die Umstände, die sie bedingen, die primäre Noxe darstellen. 

Etwas anders als für den erwachsenen Menschen liegen die Verhält- 
nisse beim Säugling; vielleicht nicht prinzipiell anders, zum mindesten aber 
in quantitativer Hinsicht. Beim gesunden Brustkind ist — wie wir sahen — 
keine oder so gut wie gar keine Darmfäulnis vorhanden, mid wir sind deshalb 
von vorneherein berechtigt, Darmfäulnis beim Säugling, wenn nicht als patho- 
logisch, so doch als ein Abweichen von der Norm zu betrachten. Das Ver- 
halten des menschlichen Säuglings dürfte nicht isoliert dastehen, denn auch 
bei tierischen Säuglingen (Kalb, Hund) scheint die Darmfäulnis sehr gering 
oder gleich Null zusein (Dessau und Mohaupt [554]). Die Untersuchungen 
müßten in dieser Richtung hin weiter ausgedehnt werden, denn es wäre mög- 
lich, daß hier ein physiologisches Gesetz von allgemeiner Bedeutimg vorläge. 
Aus der klinischen Erfahrmig beim künstlich ernährten Säugling wissen wir 
nun, daß geringe Grade von Darmfäulnis meist noch vertragen werden, kommt 
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es aber zu stärkerer Darmfäulnis, so scheint damit eiii normales Gredeihen des 
Säuglings nicht mehr vereinbar zu sein. 

Es gibt eine Periode im Leben des gesunden Säuglings, in der imter 
optimalen Verhältnissen, nämlich bei Ernährung an der Brust, Darmfäulnis 
häufig in Erscheinung tritt, in der Neugeborenenperiode. Man könnte 
— ähnlich wie beim Ikterus neonatorum — zweifelhaft sein, ob es sich hier, 
strenggenommen, noch um einen physiologischen oder bereits um einen patho- 
logischen Zustand handelt. Die Tatsache, daß in den ersten Lebenstagen 
Darmfäulnis bestehen kann, ist seit langem bekannt (Gruse [585], Momid- 
lowski [716], Passini [749]), neuerdings lenkte auf sie die Aufmerksamkeit 
durch umfangreichere, systematische Untersuchungen v. Reuß [757]. Dieser 
Autor stellte bei Neugeborenen in über der Hälfte der Fälle Indikanurie fest; 
am ersten Lebenstage fehlt sie in der Regel, am zweiten ist sie noch selten, 
am häufigsten imd intensivsten ist sie am dritten und vierten Tage, kann aber 
auch noch an den folgenden, zuweilen in ziemlicher Stärke, weiter bestehen. 
Da die Stühle, sowohl das Mekonium ^), wie die nachfolgenden Brustmilchstühle 
alle Erscheinungen von Darmfäulnis vermissen lassen, so ist a priori auch eine 
parenterale Entstehung des Indols diskutierbar. Ein gesteigerter intermediärer 
Eiweißzerfall während der ersten Lebenstage mag aus gewissen Anzeichen 
(gesteigerte Hamsäureproduktion, negative Stickstoff bilanzen) vermutet werden ; 
daß der Eiweißzerfall zu Lidolbildimg führt, wird indes durch keine physiologische 
Tatsache gestützt. Hierfür wäre der Nachweis zu erbringen, daß der junge 
Säugling parenteral eingeführtes Tryptophan zu Lidol abzubauen vermag. 
Solange dieser Nachweis aussteht, halten \%dr an der begründeten physiologischen 
Lehre fest, daß die Lidolentstehung nur durch Bakterienwirkung erfolgt. Beim 
gesunden Neugeborenen muß sie demnach in den Darm verlegt werden. An 
der Möglichkeit der Lidolbildung im Darm kann auch nicht gezweifelt werden, 
da im Mekonium Indolbildner vorhanden sind (Colibazillen, gewisse Stämme 
des Gasphlegmonebazillus [Passini (749) u. a.]). Daß Fäulnisprozesse im 
Darmkanal des Neugeborenen vor sich gehen, macht weiterhin wahrscheinlich 
der Befund Mayerhofe rs (696), der im Harn eines eintägigen Kindes eine 
stark positive Glukuronsäurereaktion beobachtete. Wenn nim Fäulnisprodukte 
oder deren Derivate im Urin, häufig in starker Konzentration, ausgeschieden 
werden, im Stuhl aber nicht auffindbar sind, so läßt dies auf eine Ehitstehimg 
in höheren Darmabschnitten schließen. Die Vorbedingung hierfür, die An- 
wesenheit von Bakterien im Dünndarm, ist wahrscheinlich gegeben. Bei dem 
ganz jmigen Hund wenigstens konnte Tissier (354) keine Keimfreiheit der 
oberen Darmabschnitte feststellen, dieselbe entwickelt sich erst im Laufe der 
ersten Lebenstage. Daß eventuelle bakterielle Eiweißabbau prozesse in höheren 
Darmabschnitten sich nicht auf die tieferen fortsetzen, dürfte darin begründet 
sein, daß mit der Wasserresorption im Dickdarm und der dadurch bedingten 
Eintrocknimg des Mekoniums dieses zu einem absolut ungeeigneten Nährboden 
wird (s. S. 177). Auf welche Momente kann nun das Entstehen gerade von 
Fäulnis in den oberen Partieen des Neugeborenendarmes zurückgeführt werden? 
Zwei Möglichkeiten kommen wohl in erster Linie in Betracht : die Unteremähnmg 
und die besondere Zusammensetzung der Kolostralmilch. Daß die Unter- 
ernährung nicht ausschlaggebend ist, zeigen die Versuche von v. Reuß, der 



^) Nach Hoppe - Seyler (zit. nach Hecht [452]) „fehlt im Mekonium das Hydro- 
bilin, das aas dem Gallenfarbstoff durch mit Fäulnisvorgängen einhergehende Keduktions* 

Srozesse gebildet wird. Leuzin, Tyrosin, Oxysäuren, Phenol und Indol wurden wieder- 
olt ffesucht, aber nicht gefimden. Mit dem Fehlen bakterieller Zersetzungen hängt auch 
das Fehlen von Koprosterin und die Anwesenheit von Cholesterin zusammen". Weitere 
Literatur Czerny -Keller, Bd. 1, S. 128. 

15» 
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auch bei reichlicher Nahrungsaufnahme Indikanurie beobachtete. Wir werden 
also einen wesentlichen Einfluß zusprechen müssen der besonderen Zusammen- 
setzung der Kolostralmilch, welche Langstein, Rott und Edelstein (676) 
als eine konzentrierte, von der Natur gelieferte Eiweißmilch bezeichnen. Über 
die Bedeutung des Kolostrums sind schön manche Hjrpothesen aufgestellt worden. 
Wir möchten hier der Vermutung Ausdruck geben, daß — abgesehen von anderen 
Möglichkeiten — die Konstitution des Kolostrums als Eiweißmilch im Hin- 
blick auf die besonderen bakteriellen Verhältnisse im Darm des Neugeborenen 
\^'ichtig sein könnte. Denn wenn der Dünndarm des Neugeborenen noch über 
keine oder nur geringe bakterizide Kräfte verfügt, so sind nach unseren An- 
schauungen die Bedingungen für das Entstehen einer Gärungsdyspepsie günstig. 
Dem wird die Kolostralmilch in ihrer Eigenschaft als physiologische Eiweiß- 
milch am besten vorbeugen können. Von der Fäulnis in seinem Darm wird der 
Neugeborene keinen Schaden nehmen, da sie von kurzer Dauer ist. Daß nicht 
selten bis zum Ende der ersten Lebenswoche Indikanurie beobachtet \*drd, 
erklärt v. Reuß diu-ch die Befunde Kauffmanns (649), daß nach der Ver- 
abreichung von Indol per os ein auffallend langes Andauern der Vermehrung 
des Hamindikans bestehen kann. 

Im späteren Leben des gesunden, natürlich genährten Säug- 
lings ist Darmfäulnis stets ein von der Norm abweichender Be- 
fund. Wenn \idr von einer Schädigung durch Darmfäulnis sprechen, 
wozu wir uns auf Grimd gewisser, noch zu erörternder Tatsachen für berechtigt 
halten, so möchten wir von vornherein betonen, daß im Gegensatz zu der Gärung, 
die die akuten Ernährungsstörungen veranlassen kann, wir mit der Darm- 
fäulnis lediglich die Erscheinungen der chronischen Ernährungs- 
störungen in Beziehung setzen. Hier befinden wir uns in prinzipiellem 
Gegensatz zu Biedert (414), der gerade die Erscheinungen der akuten Er- 
nähnmgsstörungen auf die Produkte der Darmfäulnis zurückführen wollte. 
Biedert hat recht, wenn er darauf hinweist, daß bei der ,, akuten Gastroenteritis'* 
Fäulnisprodukte im Stuhl bzw. im Urin gefunden werden. Er stützt sich auf 
die Befunde von Hochsinger (638) mid Momidlowski (716), die mit dem 
Urin dyspeptischer Kinder positive Indikanreaktionen erhielten. Erwähnt 
sei ferner, daß Baginsky (545) in den frischen Stühlen von Kindern mit Cholera 
infantum Ammoniak nachweisen konnte. Auch aus neuester Zeit liegen analoge 
Befunde vor, vor allem verweisen wir auf die ausgedehnten Untersuchungen 
von Mayerhof er (696) über den Glukuronsäuregehalt des Urins bei schweren 
akuten Eniährungsstörungen. Das Auftreten von Fäulnisprodukten bei Krank- 
heitszuständen, die wir auf Grund des Emährungsexperiments als Folge patho- 
logischer Gärungen betrachten, ist wahrscheinlich so zu erklären, daß die Gänmgs- 
säuren die Darmschleimhaut zur Absonderung entzündlicher Produkte (Schleim, 
ev. Eiter) reizen, in denen eiweißzersetzende Bakterien — geschützt vor den 
Gänmgssäuren — ihre Tätigkeit entfalten. Aus dieser Darstellung ergibt sieh, 
daß wir der Darmfäulnis bei akuten Ernährungsstörungen keine primäre, 
sondern höchstens eine sekundäre Bedeutung zuerkennen; wir befinden uns 
hierbei in Übereinstimmung mit Escherich (594), der glaubt, daß die bak- 
terielle Eiweißzersetzung l^ei der Enteritis zwar nicht die Ursache, wohl aber 
ein wichtiges Moment für die Fortdauer der Erkrankung bilden kann. 

Wenn wir eine ätiologische Rolle der Darmfäulnis bei der Grenese der akuten 
Ernährungsstörungen in Abrede stellen, so stützen wir uns auf die Tatsache, 
daß intensive Darmfäulnis ohne akute Darmerscheinungen bestehen kann. 
Es trifft dies zu für gewisse, mit starker Darmfäulnis einhergehende chronische 
Ernährungsstörungen, bei denen die Abwesenheit von Störungen der Verdauung 
von jeher aufgefallen war und betont wurde. Es ließe sich vielleicht dagegen 
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die theoretisch berechtigte Überlegung einwenden, daß die Darmfäulnis bei 
akuten Zuständen qualitativ anders beschaffen sei als bei chronischen, schon 
deshalb, weil das zu zersetzende Ausgangsmaterial in beiden Fallen zweifellos 
nicht identisch sei. Immerhin ist für diese Vermutung zunächst kein Beweis 
vorhanden, und wir möchten vor der Hand die Erörterung derartig kompli- 
zierter Voraussetzungen vermeiden bei einem Gregenstand, der noch der primi- 
tivsten Grundlagen ermangelt. 

Verabreichen wir einem Säugling ein Nahrungsgemisch, bei dem die fäulnis- 
f ordernden Komponenten gegenüber den gärungsf ordernden m der Weise 
überwiegen, daß im Darme ein beträchtlicher Grad von Darmfäulnis resultiert, 
so sehen wir zwar keine akuten Störungen auftreten, wohl aber so gut wie aus- 
nahmslos das Kind chronisch nicht gedeihen. Klinisch am eingehendsten 
studiert sind die Verhältnisse bei dem von Czerny aufgestellten Bilde des 
Milchnährschadens, bei dem die Darmfäulnis eine ätiologische Rolle spielen 
dürfte. Czerny und Keller (Handb. Bd. 2, S. 15) beobachteten, daß die Fäzes 
von Säuglingen, die an Milchnährschaden leiden, deutlich nach Fäulnisprodukten 
riechen, und daß ihr Urin eine mehr oder minder starke Indikanreaktion gibt. 
Das Auftreten der Fäulnisprozesse im Darmkanal des Säuglings bei reiner Kuh- 
uiilchemähnmg. ist verständlich, wenn wir die Zusammensetzimg der Kuhmilch 
mit derjenigen der Frauenmilch vergleichen. In der Kuhmilch stehen die fäulnis- 
fördemden Substanzen in einem anderen Verhältnis zu den gärungsfördemden 
als in der Frauenmilch. Während der Fettgehalt in beiden Milchen ziemlich 
gleich ist, ist in der Kuhmilch der Gehalt an Eiweiß und Kalk größer, an Zucker 
kleiner. Der höhere Grehalt der Kuhmilch an Eiweiß und Salzen, also an Ansatz- 
stoffen, ist physiologisch begründet durch das schnellere Wachstum des Kalbes 
gegenüber dem menschlichen Säugling. Bemerkenswerterweise sind diese Sub- 
stanzen in der Kuhmilch nicht in derartiger Menge vorhanden, daß es beim Kalbe 
zu Darmfäulnis kommt. Es scheint demnach so, daß die Muttermilch zwar 
dem Bedürfnis nach Ansatzstoffen Rechnung trägt, nicht aber Überschüsse 
dieser — die Fäulnis fördernden — Stoffe enthält, bzw. so konstituiert ist, 
daß ein Zurückdrängen des für den Säugimg physiologischen Darmgärungs- 
prozesses vermieden wird. Wenn wir den menschlichen Säugling mit reiner 
Kuhmilch ernähren, so handelt es sich nicht um eine kalorische Überfütterung, 
wohl aber um eine solche mit den fäulnisf ordernden Faktoren der Nahrung. 
Wir stellen uns diese Fäulnisförderung nicht wie Biedert vor, der annahm, 
daß unresorbierte Eiw^eißmassen, die unverdauten Kuhmilchgerinnsel, einen 
Herd schädlicher Zersetzung und den Nährboden für Pilzwucherungen liefern. 
Wie nach den neueren Forschungen der Mechanismus der Fäulnisförderung 
durch die einzelnen in Betracht kommenden Komponenten zu denken ist, wurde 
oben eingehend erörtert ^). 

Daß nun beim Milchnährschaden der Darmfäulnis tatsächlich eine her- 
vorragende ätiologische Rolle zukommt, können wir ex juvantibus 
schließen. Wie wir pathologische Gärungsprozesse durch Propagation der 
Darmfäulnis bekämpfen, behandeln wir pathologische Darmfäulnis durch Pro- 
pagation der Gärung. Die typische Therapie des Milchnährschadens besteht 



^) Es braucht nicht betont zu werden, daß eine reine Kuhmilchernährung beim 
Säugling und beim Erwachsenen einen entgegengesetzten Einfluß auf die bakteriellen 
Zersetzungsprozesse im Darmkanal haben kann. Beim Säugling propagiert sie Darmfäulnis, 
beim Erwachsenen (Poe hl [754], Biernacki [559] u.a.), ja schon beim älteren Kinde 
(Longo [687]) setzt sie die Darmfäulnis auf ein Minimum herab. Für ältere Individuen 
ist Milch eben eine besonder.^ leicht „verdauliche'* Nahrung, sie regt die Darmsekretion 
gegenüber anderen Emährungsformen in geringerem Grade an und wirkt dementsprechend 
weniger stark fäulnisfördernd. 
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in Reduktion der Milchmenge und Addition von Kohlehydraten. Die Wirkung 
der Kohlehydrate liegt hierbei nicht in ihrem Brennwerte, wie dies bereits 

Czerny imd Keller (Handb. Bd. 2, S. 60 ff.) erkannten; sie schreiben: „ es 

würde die verschiedene Wirkungsweise der einzelnen Kohlehydrate, 

deren Kalorien werte wenig voneinander abweichen, nicht verständlich sein. 
Die klinische Beobachtung lehrt, daß wir mit dem Zusatz der Kohlehydrate 
erst dann einen tatsächlichen Erfolg erzielen, wenn sich die Fäzes der Kinder 
in der Weise ändern, daß sie breiig, wasserreicher sind und wieder gallig gefärbt 

erscheinen Da sich mit der Besserung der Vorgänge im Darme stets auch 

eine Änderung der Reaktion der Fäzes einstellt, so können wir erschließen, 
daß die Kohlehydratverabreichung eine Ändenmg der Darmbakterienflora mit 
vorwiegenden Gärungsprozessen nach sich zieht.** 

Aus diesen Worten erhellt klar und deutlich das Prinzip der Therapie des 
Milchnährschadens. Wir verstehen heute, warum die einzelnen Kohlehydrate 
verschieden intensiv gegenüber dem Milchnährschaden wirksam sind; die Wirk- 
samkeit ist proportional ihrem gärungsfördemden Einfluß (siehe daselbst). 
Am energischsten gänmgsfördemd wirkt bekanntlich der Malzextrakt, der nicht 
nur wie andere Kohlehydrate imstande ist, die im Darme herrschende Flora 
zum Kohlehydratabbau zu v^eranlassen, sondern im besonderem Maße geeignet 
ist, die gärungstüchtige Brustmilchstuhlflora zu propagieren. Daß bei der 
Behandlung des Milchnährschadens die Kohlehydratzulage vorsichtig dosiert 
werden muß, daß sich die Kombination mehrerer Kohlehydrate am besten be- 
währt hat, daß schließlich auch die in der Milchreduktion einbegriffene Molken- 
reduktion v^orteilhaft ist, dürfte in den komplizierten Verhältnissen begründet 
sein, die wir in imseren Besprechungen über Physiologie und Pathologie der 
Gärung ausführlich erörtert haben. Wir dürfen natürlich nicht an Stelle eines 
,, Faulnährschadens*' einen „Gärnährschaden*' setzen. 

Wenn die Darmfäulnis ein den Säugling schädigendes Agens darstellt, 
so ist der ,, Milchnährschaden" nur ein Spezialfall, imd es muß jede 
Emährungsform, die Darmfäulnis in nennenswertem Grade hervorruft, einem 
normalen Gedeihen hinderlich sein. Das scheint in Wirklichkeit zuzutreffen. 
Wir verstehen, warum die früher üblichen Fettgemische, auch wenn sie nicht 
zu Verdauungsstörungen führten, in den meisten Fällen eine unzweckmäßige 
Säuglingsnahrung darstellten. Vielleicht gehören hierher auch die chronischen 
Ernährungsstörungen, die Vogt (829) bei Eierverfütterung an Säuglinge beob- 
achten konnte. Eier wirken besonders stark fäulnisf ordernd (Longo [687]). 
Das klinische Bild, das Vogt sich entwickeln sah, die langsame schleichende 
Entstehung, der Gewichtsstillstand, das Schwinden der normalen Röte, das 
Schlaff- und Faltig werden der Haut, das Schwinden des Fettpolsters, das 
Einsinken des Leibes, kurz das chronische Nichtgedeihen bei gleichmäßiger, 
guter Beschaffenheit der Stühle erinnert lebhaft an das Krankheitsbild des Milch- 
nährschadens. Dasselbe Nichtgedeihen tritt ein, wenn ein Säugling längere 
Zeit hindurch mit Eiweißmilch ernährt wird, bei der der Kohlehvdratzusatz 
zu klein bemessen ist. Ist ein derartiges Regime indiziert zur Behebung des 
akuten Zustandes, so ist es als Dauemahrung nicht zu gebrauchen. Wir müssen 
mit dem Kohlehydratzusatz höher gehen, und zwar entsprechend der besonderen 
Konstitution der Eiweißmilch als fäulnisfördemder Nahrung höher, als es bei 
den sonst üblichen Milch Verdünnungen notwendig ist. Damit gelangen wir 
immer wieder zu der noch in lebhafter Diskussion stehenden Frage nach dem 
Kohlehydratminimum in der Nahrung. Wenn auch ein gewisser Kohlehydrat- 
gehalt in der Nahrung notwendig und isod\7iami8ch nicht ersetzbar ist, weil 
ohne denselben schwere Störungen des intermediären Stoffwechsels eintreten 
würden, so ist doch beim Säuglmg dieser Anteil des Kohlehydratbedarfs zweifellos 
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gering gegenüber demjenigen, der notwendig ist, um der Darmfäulnis entgegen- 
zuwirken; nach diesem letzteren Anteil wird sich also im wesentlichen das 
Kohlehydratminimum bestimmen. Absolute Werte hierfür lassen sich nicht 
angeben ; sie werden schwanken je nach der Komposition der sonstigen Nahrung 
und je nach der Qualität der dargereichten Kohlehydrate. Hier liegt zweifellos 
eines der Hauptprobleme der künstlichen Ernährung: die Darm- 
fäulnis möglichst herabzudrücken, ohne pathologische Gärungen 
(Dünndarmgärung) hervorzurufen. 

Ist die Annahme, daß Darmfäulnis, sobald sie einen irgendwie nennens- 
werten, im einzelnen Fall natürlich nicht genau bestimmbaren Grad erreicht, 
eine Schädigung des Säuglings darstellt, auf Grund klinischer Beobachtungen 
kaum zu bezweifeln, so ist die Frage nach dem Mechanismus dieser Schädigung 
bisher unbeantwortet. Die Schädigung durch Fäulnis muß jedenfalls qualitativ 
ganz anders beschaffen sein als diejenige durch Gärung. Während hier gewisse, 
den Darm lokal reizende Stoffe die primäre Ursache der Schädigimg darstellen, 
tritt bei der Darmfäulnis eine derartige lokale darmreizende Wirkung vollständig 
in den Hintergrund ; pflegt doch intensive Darmfäulnis gerade mit starker Obsti- 
pation (Seifenstühle!) verbunden zu sein ^). Die Wirkung der Darmfäulnis 
könnte wohl nur auf eine Beeinflussung des intermediären Stoffwechsels be- 
zogen werden. Als solche kommen verschiedene Möghchkeiten in Betracht. 

V^orausschicken wollen wir die Erwähnung der MögHchkeit, daß bei ob- 
waltender Darmfäulnis nicht die Anwesenheit, sondern das Fehlen 
gewisser Stoffe, die unter normalen Verhältnissen im Damxkanal vorhanden 
sind, eine Schädigung bedeuten könnte. Wir denken hier in erster Linie an die 
Gänmgssäuren, die in bestimmten Grenzen einen physiologischen Bestandteil 
des Darminhaltes ausmachen. Aus den Untersuchungen von Klotz (469) 
wissen wir nun, daß per os verabfolgte Milchsäure in gewissen Dosen einen nach- 
weislichen stoffwechselanregenden Einfluß ausübt. Vielleicht verhalten sich 
ähnlich wie die Milchsäure auch andere niedere Fettsäuren. Danach wäre ver- 
ständlich, daß, wenn die Gärungssäuren ein gewisses Minimum erreicht haben, 
die von ihnen normalerweise geleistete Stoffwechselanregung erlischt, und man 
könnte sich vorstellen, daß hierauf die Ursache einer chronischen Ernährungs- 
störung begründet sei. Experimentelle Untersuchungen in dieser Richtung 
liegen nicht vor. Wir halten es aber für unwahrscheinlich, daß die Fäulnisschädi- 
gung auf einem Mangel an stoffwechselanregenden Gärungssäuren beruht. 
Bemerkenswert ist zunächst, daß die von Klotz berichteten günstigen Erfolge 
kleiner Milchsäuredosen (1,5g pro die) bei Säuglingen gesehen wurden, bei denen 
wir auf Grund der angewandten Ernährung (Malzextrakt) bereits eine nicht 
unbeträchtliche Darmgärung voraussetzen können. Es müßte Welleicht die 
im Experiment verabfolgte Milchsäure ihre günstige Wirkung im Magen oder 
in den oberen Darmabschnitten entfalten, dann aber kommt ihr Fehlen als 
Grundlage der Fäulnisschädigung nicht mehr in Betracht, weil das Auftreten 
von Gänmgssäuren in den oberen Darmabschnitten überhaupt nicht im Bereich 
physiologischer Grenzen liegt ^). Die klinischen Erfahrungen mit der Butter- 

*) Wir konnten gelegentlich die Beobachtung machen, daß bei stark fäulnisfördernder 
Nahrungszusammensetzung längere Zeit hindurch bestehende Seifenstuhlbildung abgelöst 
wurde durch das Auftreten dünnerer, aber sehr heller und stark alkalischer Stühle, die auf 
kleine Kohlehydratzulagen wieder typischen Seifenstühlen Platz machten. Wir halten 
es nicht für ausgeschlossen, daß bei sehr intensiver Fäulnis auch eine gewisse Darmreizung 
und Peristaltikbeschleunigung stattfindet, eine Wirkung, die manchen Fäulnisprodukten 
zukommt (s. weiter unten). 

*) Übrigens ist es fraglich, ob dem Klotzschen Befunde der stoffwechselanregenden 
Wirkung kleiner per os einverleibter Milchsäuremengen allgemeinere Bedeutung zukommt. 
Rommel (138) fand in einem Stoffwechselversuch beim Vergleich zwischen der präpa- 
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milch und der Eiweißmilch, die beide Milchsäure enthalten ^), lehren, daß diese 
Nahrungsgemische ohne größere Kohlehydratzusätze kein normales Gedeihen 
zustande kommen lassen. Alle diese Tatsachen sprechen gegen eine Bedeutung 
der Gärungssäuren in dem oben angeregten Sinne ; der Hauptwert der Gärungs- 
säuren dürfte in ihrer antagonistischen Wirkung gegenüber der aus anderen 
Gründen schädüchen Darmfäulnis liegen. 

Wenn bei herrschender Darmfäulnis die Gärungssäuren auf ein Minimum 
absinken, so bedeutet dies den Fortfall des wesentlichsten peristaltikanregenden 
Momentes, imd somit sind die Bedingungen für eine Obstipation gegeben. 
Dadurch, daß die Darmfäulnis die Peristaltik herabsetzt und alkalische Reaktion 
im Dickdarm hervorruft, schafft sie — worauf schon Freund (vgl. S. 206) hin- 
gewiesen hat — die Vorbedingung für die Entstehung von Seifenstühlen. 
Mit dem Auftreten der Seifenstühle können nun gewisse Veränderungen 
im Fett- und Mineralstoffwechsel verbunden sein. Die Bedeutung dieser 
Frage ist an anderer Stelle besprochen worden (S. 145, 157 ff., 163), wir 
möchten hier nur bemerken, daß auch von dieser Seite her eine befriedigende 
Erklänmg des ,, Faulnährschadens'* bisher nicht gegeben ist. 

Schüeßhch kommen wir zur Besprechung des letzten Weges, auf dem nach 
unseren heutigen Kenntnissen die Darmfäulnis zu einer Schädigimg des Orga- 
nismus führen kann; nämlich zur Frage nach dem Auftreten toxisch wir- 
kender Produkte. Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, die ganze Lehre 
der intestinalen Autointoxikation (siehe die Zusammenstellungen von Bouchard 
(570], Albu [539], Co mbe [582]) kritisch zu besprechen. Wir glauben zu größter 
Beschränkung um so mehr berechtigt zu sein, als das enorm umfangreiche 
Material nur sehr wenig verwertbare Resultate gezeitigt hat. Für das säugende 
Tier speziell, geschweige für den menschlichen Säugling, scheinen überhaupt 
keine Angaben vorzuliegen. 

Die Theorie der intestinalen Autointoxikation war von vorn- 
herein in Mißkredit geraten, weil sie schlecht fundiert, stets ein Abladeplatz 
für alle möglichen Vermutungen und Hypothesen war. Ähnlich ^vie es mit der 
Darmgärung gegangen ist, wurden zahlreiche völlig differente Krankheitsbilder 
mit der Darmfäulnis in Beziehung gebracht. Das Material zum erstenmal 
kritisch gesichtet zu haben, ist das Verdienst von Fr. Müller (732) und 
Brieger (572). 

Im wesenthchen sind es folgende Fäulnisprodukte, denen eine schädliche 
Wirkung zugeschrieben worden ist: 

1. Die aromatischen Abbausubstanzen des Eiweißes: Indol, 
Skatol, Phenol. Dem Skatol kommen beträchtliche darmreizende Wirkungen 
zu (Bokai [566]). Das Indol ruft, wie Rovighi (zit. nach A. Schmidt in 
Noordens Handb., 2. Aufl., Bd. 1, S.722) zeigte, bei parenteraler Einverleibung 
Vergif timgserscheinimgen hervor, allerdings erst bei recht großen Dosen . H e r te r 
(636a) glaubt, daß Indol Kopfschmerzen imd neurasthenische Symptome er- 
zeugen könne. Metschnikoff (709) sah im Tierversuch bei längere Zeit fort- 
gesetzter subkutaner Darreichimg von Phenol und Indol toxische Erscheinungen 
eintreten. Bemerkenswert ist wohl, daß auch das phenolschwefelsaure Natrium, 

rierten Buttermilch und einer entsprechend kohlehydratangereicherten Magermilch keine 
günstigeren Retentionswerte für Gesamtmineralien und Stickstoff bei der Buttermiloh. 
Tada (142) hält auf Grund von Stoffwechselversuchen an drei Kindern den Emährungserfolg 
bei Buttermilch und kohlehydratreicher Magermilch für identisch, seine Zahlen sprechen 
in ganz geringem Grade zugunsten der Buttermilch. 

^) Der Säuregrad einer Buttermilch, wie sie zur Säuglingsnahrung verwandt wird^ 
entspricht ca. 8 ccm n/10 NaOH pro 10 ccm. Auf Milchsäure berechnet würde diese Säure- 
menge ca. 7 g Milchsäure pro Liter Buttermilch entsprechen. 
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wenn auch weniger als reines Phenol, giftig wirkt. Die Kuppelung der aroma- 
tischen Körper an die Ätherschwefel- und Glukuronsäuren gilt im allgemeinen 
als Entgif tungs Vorgang ; es fragt sich hiemach aber doch, ob die Entgiftung 
\iirklich eine vollständige ist. 

2. Fäulnisgase: Von diesen kommen wohl nur Ammoniak und Schwefel- 
wasserstoff in Betracht. Das Ammoniak spielt deshalb keine wesentliche Rolle, 
weil es vom Organismus sofort zu Harnstoff umgewandelt wird ; erst wenn diesa 
Synthese gestört ist, würde eine Ammoniak>^drkung diskutabel sein. Der 
Schwefelwasserstoff entsteht in schwankenden, aber so geringen Mengen (Albu 
[540], Nowack und Bräutigam [737]), daß eine toxische Wirkimg kaum, 
in Frage kommt. Bergeon (zit. nach Fr. Müller [732]) fand, daß man selbst 
größere Mengen im beschadet ins Rektum injizieren kann; nach Bokai (565) 
soll er lokal und durch Allgemein Vergiftung peristaltikanregend wirken. Damit 
stimmt überein, daß bei der chronischen Schwefelwasserstoff Vergiftung Darm- 
reizsymptome (Diarrhöe, Erbrechen) im Vordergründe stehen. B rieger (572). 
wirft die Frage auf, ob nicht den Merkaptanen, die v. Nencki und Sieber 
als Produkte der Eiweiß- und Darmfäulnis erkannt haben, eine größere Be- 
deutung hinsichtlich giftiger Wirkungen zukomme. 

3. Ptomaine. Von den zahlreichen Ptomainen sind im Kot bisher an- 
scheinend nur zwei Diamine, Putreszin (Tetramethylendiamin) und Kadaverin 
(Pentamethylendiamin) nachgewiesen worden. Beide sollen im wesentlichen 
örtlich reizend wirken, das Kadaverin stärker als das Putreszin. Stärkere 
Allgemein Wirkungen beim Menschen sind deshalb unwahrscheinlich, weil gerade 
bei demjenigen Zustande, bei dem relativ reichliche Ptomainmengen im Stuhl 
und Urin nachgewiesen w^urden, bei der Cystinurie (v. Udrdnszky und 
Bau mann [826], Stadthagen und Brieger [814]), Vergiftungserscheinungen 
vollkommen fehlen. Im Harn wairden noch bei den verschiedensten Krank- 
heitszuständen Ptomaine gefunden, allein in diesen Fällen fehlt sogar der 
Nachweis des intestinalen Ursprungs (A. Schmidt in Noordens Handb. 
Bd. 1, S. 723). 

4. Bakteriengifte. Wenn man irgendwelches faulendes Material 
einem Versuchstier parenteral, am zweckmäßigsten intravenös, einverleibt,^ 
so kann man stets intensive Giftwarkungen beobachten (Literatur bei Kruse 
S. 809). Es unterliegt heute wohl keinem Zweifel mehr, daß diese Giftwirkungen 
im wesentlichen die Folge bakterieller Gifte sind. Ob die Endotoxine, die 
giftigen Leibessubstanzen der massenhaften, in jedem Fäulnisgemisch ent- 
haltenen Bakterien, allein diese Wirkung ausüben oder ob auch von den Bak- 
terien sezemierte Toxine (Ektotoxine) sich an derselben beteiligen, ist eine 
vorläufig offene Frage. So intensiv nun diese Giftkörper bei parenteraler 
Einverleibung wirken, so unschuldig sind sie imter normalen Verhältnissen im 
Darmkanal. Würden wir aber eine pathologische Durchgängigkeit des gesunden, 
nicht entzündlich gereizten und in seiner Peristaltik nicht beschleunigten Darm- 
kanals für diese Gifte annehmen, wozu wnr in keiner Weise berechtigt sind, 
so müßte wohl das wesentlichste und konstanteste Symptom der Fäulnisschä- 
digung Fieber sein. Da jedoch selbst bei hochgradigster Darmfäulnis Fieber 
nicht beobachtet wird, so sind wir nicht geneigt, den Endotoxinen der Fäulnis- 
bakterien in der Frage der Fäulnisschädigung eine pathogenetische Rolle ein- 
zuräumen. Allerdings kennen wir einige Toxine von besonderem Charakter, 
die auch von der ganz gesunden Darmschleimhaut aus die ihnen eigentümlichen 
Giftwirkungen ausüben. Als Paradigma nennen wir das Botulinustoxin. Ob 
vou den Fäulnisbakterien derartige Toxine gebildet werden, und ob auf 
solche Darmfäulnisschädigungen bezogen werden können, das alles sind einst- 
weilen vage Vermutungen. Wir würden sie nicht erwähnen, wenn nicht Met- 
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schnikoff (707) behauptete, daß gewisse Fäulnisbakterieu (der Bacillus putri- 
ficus Bienstock, der Bacillus capsulatus aerogenes Welch, der Bacillus enteri- 
tidis sporogenes Klein) Toxinbildner seien, deren Toxine vom gesunden Kolon 
aus ihre Wirksamkeit entfalten. 

Aus alledem ersehen wir, daß das experimentelle Tatsachenmaterial, 
das zur Frage der Fäulnisschädigung herangezogen werden kann, nur sehr 
wenig greifbare Resultate gefördert hat. Die Kritik der vorliegenden Befunde 
wird noch dadurch erschwert, daß wir nur schwer abschätzen können, ob die 
im Versuch ver\*'andten Dosen der Fäulnisprodukte den im Darm entstehenden 
Mengen einigermaßen entsprechen. Hierzu kommt noch eine weitere Schwierig- 
keit. Wir sahen im Kapitel über pathologische Gärung, daß es nicht gleich- 
gültig, nach imserer Ansicht sogar von ausschlaggebender Bedeutung ist, in 
welchem Darmabschnitt sich der Gärungsprozeß etabliert. Es ist wahrschein- 
lich, daß auch bei der Fäulnis der Prozeß dann als schwerwiegender beurteilt 
werden muß, wenn er im Darme aszendiert. Wir haben zum Beispiel gesehen 
(S. 196), daß Indol vom Dünndarm aus \4el stärker als vom Dickdarm resor- 
biert wird; für den Schwefelwasserstoff femer ist vermutet worden, daß er 
im Dickdarm zwar unschädlich ist, im Dünndarm imd Magen dagegen toxische 
Effekte hervorbringt. Ob und wieweit bei einer Fäulnisschädigung des Säug- 
lings ein Aufsteigen des Fäulnisprozesses aus dem Dickdarm in die unteren Dünn- 
darmabschnitte angenommen werden darf, darüber Vermutungen aufzustellen, 
fehlen uns jegliche Anhaltspunkte. 

Wenn wir von der in manchen Untersuchimgen hervorgetretenen darm- 
reizenden Wirkimg gewisser Fäulnisprodukte absehen — imd dieses tun wir, 
weil wir gerade bei der Darmfäulnis des Säughngs in den allermeisten 
Fällen lokale Darmreizungen vermissen — , so bleibt allerdings wenig von der 
ganzen Autointoxikationslehre bestehen. Es wäre trotzdem nicht richtig, 
aus den^ Mangel an Beweisen die Möglichkeit abzulehnen, daß gewisse toxische 
Symptome auf die Darmfäulnis zurückgeführt werden können. A. Schmidt 
(794) schließt das einschlägige Kapitel seiner „Klinik der Darmkrankheiten'* 
mit dem Satz: „Man muß bei aller Kritik ihrer Auswüchse den Kern der in- 
testinalen Autointoxikationslehre als berechtigt anerkennen. Freilich werden 
wir nicht ohne weitere Untersuchungen die Darmfäulnis als das genetische 
Moment für alle möglichen Krankheiten beschuldigen, aber gewisse Symptome 
lassen sich auf Grund klinischer Beobachtungen zwanglos auf sie zurückführen." 
Fr. Müller (I.e.) leitet aus Beobachtungen an Erwachsenen gewisse neur- 
asthenische Zustände, Kopfweh, Müdigkeit, Verstimmimg, üble Laune von Fäulnis- 
vorgängen im Darmkanal ab. 

Wenn überhaupt die Lehre der Autointoxikation durch Darmfäulnis 
Berechtigung hat, so dürfte diese nirgends größer sein als beim Säugling, 
in dessen Darm normalerweise so gut wie gar keine Fäulnisprodukte auftreten. 
Ob der Säugling eine besondere Empfindlichkeit gegen Fäulnisprodukte besitzt, 
wir wir dies gegenüber gewissen Bakteriengiften (Kochsalzfieber!) heutzutage 
annehmen, lassen wir mangels einschlägiger Untersuchungen imentschieden. 
Dagegen ergibt eine einfache Überlegung der quantitativen Verhältnisse, daß 
schädliche Zersetzungsprodukte im Säuglingsdarm eine größere Bedeutung 
haben müssen als beim Erwachsenen. Die tägliche Kotmenge des Säuglings 
verhält sich zu der des Erwachsenen wie 1:5; da der relative Bakteriengehalt 
in beiden Fällen ungefähr der gleiche ist, so verhalten sich auch die Bakterien- 
mengen der Fäzes \v\e 1:5. Vorausgesetzt, daß die Litensität der zersetzenden 
Tätigkeit eines Bakteriums im Säuglingsdarm im großen und ganzen der- 
jenigen eines Bakteriums im Darme eines Erwachsenen gleich sei, würde sich 
äIso die Quantität der Zersetzungsprodukte ebenfalls ungefähr wie 1:5 ver- 
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halten. Wenn man demgegenüber die Masse eines Säuglings mit der eines 
Erwachsenen vergleicht, so ergibt sich ohne weiteres die ungünstigere Situation 
des Säuglings gegenüber eventuellen schädlichen Zersetzungsprodukten des 
Darminhalts. Wir glauben übrigens nicht, daß sich mit derartig quantitativen 
Differenzen die besondere Empfindlichkeit des Säuglings gegenüber der Darm- 
fäulnis, gleichviel wodurch diese schädlich sei, vollständig erklären ließe. Denn 
die Empfindlichkeit des Säuglings gegen Darmfäulnis sinkt mit zunehmen- 
dem Alter wahrscheinlich schneller ab, als jene quantitativen Differenzen sich 
Ausgleichen. 

Die Obstipation, die sich bei Bestehen von Darmfäulnis einzustellen pflegt, 
wird für eine relativ weitgehende Resorption der Fäulnisprodukte sorgen. Die 
Bedingungen für eventuelle schädliche Wirkungen derselben liegen demnach 
in jeder Hinsicht außerordentlich günstig. Immer \idrd es sich aber bei der 
JPäulnisschädigung um einen ganz langsam beginnenden, schleichenden Prozeß 
handeln, bei dem möglicherweise die von Fr. Müller gekennzeiclmeten nervösen 
Symptome den ersten Anstoß zum Nichtgedeihen geben. In welcher Weise 
sich dann später das schwerere Krankheitsbild aufbaut, muß weiteren For- 
schungen überlassen bleiben. 

Zum Schluß haben wir noch die Bedeutung der Darmfäulnis bei 
einigen Krankheitszuständen des Kindesalters zu besprechen, bei 
denen ihr von gewissen Autoren eine ätiologische Rolle zuerkannt wurde. So 
beschreibt Berend (553) ein Krankheitsbild beim Neugeborenen, das 
nach seiner Ansicht durch Verschlucken normaler oder zersetzter Amnion- 
flüssigkeit entsteht, welche im Darm Fäulnisprozessen Vorschub leistet und 
hierdurch krankheitserzeugend wirkt. Es handelte sich um das Auftreten 
Akuter Emährungsstönmgen mit schleimigen stinkenden Stühlen. Daß in 
pathologischen Darmabsonderungen sich gerne Fäulnisprozesse etablieren, darauf 
haben wir wiederholt hingewiesen; wir können der Darmfäulnis in derartigen 
Fällen aber nur eine sekundäre Bedeutung beimessen. Die eigentliche Ätio- 
logie der von Berend beobachteten Fälle erscheint uns ungeklärt. 

Femer spielt nach Herter (13) die Darmfäulnis eine Rolle bei dem 
von ihm gekennzeichneten Krankheitsbilde des ,, Infantilismus**. Hier 
sollen durch Persistenz bzw. durch Rückkehr zur Säuglingsflora Darmentzün- 
dungen entstehen, die den Boden für Fäulnis Vorgänge abgeben. Das von Herter 
beschriebene ICrankheitsbild war schon zuvor von Schütz (804) als „chronische 
Magendarmdyspepsie" beschrieben worden. Heubner (86), der die zweifellos 
treffendste Bezeichnung ,, schwere Verdauungsinsuffizienz" wählte, übt in 
knapper, durchaus überzeugender Weise an den Herter sehen Theorieen 
Kritik, der wir uns Wort für Wort anschließen. Wir haben oben gesehen, 
daß die Bifidusflora des natürlich genährten Kindes keine Funktion des Säug- 
lings, sondern lediglich der zugeführten Nahrung ist; auch ein späteres Auf- 
treten der Bifidusflora können wir nach allen imseren Kenntnissen nur auf 
die Diät beziehen. Aber gesetzt, die Bifidusflora entstünde aus unbekannten 
Gründen als pathogenetisches Agens des Infantilismus, so ist nach Heubner 
„erstlich kein Beweis beigebracht, daß die im Säuglingsdarm normal vorhandene 
Flora beim älteren Kinde Darmentzündung hervorbringen müsse. Zweitens 
ist nicht erwiesen, daß eine chronische Darmentzündung. . . bei imserem Leiden 
vorhanden ist, da vermehrte Abstoßung von Epithehen und Schleimbildung 
eine solche Diagnose nicht rechtfertigt. Drittens ist nicht erwiesen, daß eine 
«olche hypothetische Darmentzündung zu einer so schweren Ernährungsstörung, 
wie wir sie hier vor uns sehen, führt, daß also der ,, Infantilismus" von ihr ab- 
hängig ist." Tatsache allerdings ist, daß sowohl in den Fällen von Schütz 
^und Heubner, Mde in denjenigen von Herter beträchtliche Grade von Darm- 
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fäulnis beobachtet wurden, und wenn wir der Darmfäulnis beim Säugling eine 
pathogenetische Bedeutung zuschreiben zu müssen glauben, so wollen wir ihr 
jede Bedeutung beim älteren Kinde, speziell für eine chronische Ernährungs- 
störung, nicht ohne weiteres absprechen. Keineswegs aber glauben wir, daß 
mit der Schädigimg durch Darmfäulnis das Wesen der schweren Verdauimgs- 
insuffizienz irgendwie geklärt ist. Die Darmfäulnis beim Säugling ist durchaus 
abhängig von der Art und Weise der Ernährung, während bei der Verdauungs- 
insuffizienz älterer Kinder die Ernährung nicht das primäre Moment darstellt. 
Mit Schütz und Heubner werden wir daher die Causa in den Organismus 
verlegen, in eine Funktionsschwäche des Verdauungstraktus, die (durch Sekre- 
tionsanomalieen ?) erst jenen abnormen Zersetzungsprozessen den Boden schafft» 
welche dann allerdings ihrerseits weitere Schädigungen nach sich ziehen könnten. 

Schließlich sei erwähnt, daß die Darmfäulnis auch zu Erkrankungen 
gewisser Organsysteme (vor allem Blut und Nerven) in Beziehimg gebracht 
wurde (Literatur bei A. Schmidt in Noordens Handb., Bd. 1, S. 727 ff.). 
Da es sich hier um reine Vermutungen handelt, die überdies kein spezielles 
pädiatrisches Interesse besitzen, so sei auf eine ausführlichere Erörterung ver- 
zichtet. 
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VIII. Immnnität und Ernährung^). 

Inhalt: A. Einfluß der Ernährung und der Ernährungsstörungen auf die natür- 
liche Immunität. — 1. Vorbemerkungen. — 2. Ernährung und lokale Resistenz. — 3. Be- 
ziehung der Ernährung (der natürlichen und der künstlichen) und der Ernährungsstö- 
rungen (der Inanition, der akuten und chronischen Ernährungsstörungen) zur allgemeinen 
Resistenz. — B. Einfluß der Ernährung auf die erworbene, spezifische Immunität. — 
1. Übergang spezifischer Antikörper durch die Muttermilch. — 2. Einfluß der Ernährung 
auf die Bildung spezifischer Antikörper. 

A. Einflufi der Ernährung und der Ernährungsstörungen auf die 

natürliche Immunität. 

Unter natürlicher Immunität oder „Resistenz" verstehen wir 
die Widerstandsfähigkeit, d. i. die Summe der Schutzeinrichtungen, des Makro- 
organismus gegenüber Mikroorganismen. Die Schutzeinrichtungen sind gegen- 
über den lebenden Infektionserregern wirksam, wie gegenüber deren Giften. 
Wir beschäftigen uns hier nur mit den ersteren, weil über einen Einfluß der 
Ernährung und des Stoffwechsels auf die Resistenz gegen mikroparasitäre 
Gifte bisher nichts Sicheres bekannt ist. 

Die Schutzeinrichtimgen sind teils lokaler, teils allgemeiner Natur. 
Die lokalen sind bedingt einerseits durch den anatomischen Bau, andererseits 
durch gewisse physiologische Vorgänge (mechanische Reinigung der Haut durch 
Abschilferung der oberflächlichen Epithelschichten, der Schleimhäute durch 
Flimmerbewegung, durch peristaltische Bewegungen, durch mechanische 
und chemische Wirkung von Drüsensekreten und -exkreten u. a.). Die Schutz- 
einrichtungen allgemeiner Art sind begründet in physikalischen Verhältnissen 
(Temperatur), in der chemischen Zusammensetzung des Organismus und in 
den biologischen Eigenschaften desselben (Schutz durch natürliche Antikörper 
und Komplemente etc.). Wir unterscheiden dementsprechend eine lokale 
und eine allgemeine Resistenz. Der reziproke Wert der Resistenz ist die 
Disposition, man kann also auch von einer allgemeinen und lokalen Dis- 
position sprechen. 

Man unterscheidet eine Spezies-, eine Rassen- und eine individuelle 
Resistenz. Über Beziehungen zwischen Speziesresistenz und Ernährung 
sind wir sehr wenig orientiert. Bemerkenswert ist die große Resistenz gewisser 
Fleischfresser gegenüber manchen Bakterienarten, gegen welche Pflanzenfresser 
eine nur sehr geringe Resistenz besitzen (Milzbrand, Tuberkulose). 

Ob bei der verschiedenen Rassenresistenz die Ernährung eine wesent- 
liche Rolle spielt, ist noch völlig unentschieden. Während übrigens bei ver- 
schiedenen Tierrassen auffallende Resistenzunterschiede als sicher erwiesen 
gelten können, ist das Vorkommen derartiger Differenzen für verschiedene 
Menschenrassen noch fraglich. Viele Tatsachen, die man früher auf Resistenz^ 
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unterschiede zurückzuführen strebte, erklären sich einfacher anders (hygienische 
Verhältnisse, mangelnde Infektionsgelegenheit, erworbene Immunität, vgl. 
Hahn [852]). 

Um so sicherer feststehend sind die großen Unterschiede in der indi- 
viduellen Resistenz, Unterschiede, die beim Menschen in noch viel höherem 
Grade als bei den Tieren ausgeprägt erscheinen. Die individuelle Resistenz 
stellt einen für den Arzt außerordentlich wichtigen, wenn auch schwier bestimm- 
baren Faktor dar. Sie ist sicher keine konstante Größe, sie schwankt häufig 
aus nicht ersichtlichen Gründen und ist durch die mannigfachsten Umstände 
beeinflußbar. Es ist nicht gesagt, daß eine bestimmte Einwirkung die Resistenz 
gegenüber allen Infektionserregern beeinflußt, die Resistenzänderung braucht 
sich nur auf einen oder ganz bestimmte Mikroorganismen zu erstrecken. 

Hinsichtlich der gewöhnlich gemachten und auch an sich berechtigten 
Unterscheidung zwischen lokaler und allgemeiner Resistenz muß 
doch hervorgehoben werden, daß eine strenge Trennung nicht immer möglich 
ist, und daß manches, was bei oberflächlicher Betrachtung durch lokale Dis- 
position bedingt zu sein scheint, tatsächlich auf allgemeiner Disposition beruht. 
Ein treffendes Beispiel bietet die Infektion des Säuglings mit dem Soorpilz, 
die zwar unter besonderen Umständen die Folge einer herabgesetzten lokalen 
Resistenz (durch Traumen) sein kann, meist aber allein die Folge einer herab- 
gesetzten allgemeinen Resistenz ist. Ebenso ist die Durchlässigkeit des Darmes 
für Bakterien weniger eine Folge lokaler Darm Veränderungen als die Folge 
eines Damiederliegens der allgemeinen Widerstandskräfte, wofür klinische 
Erwägungen (vgl. Czerny -Keller; Bd. 2, S. 207 ff.) und Tierexperimente 
sprechen (Uffenheimer [880] fand beim Kaninchen nach Entfernung des 
Serumkomplements einen Übergang verfütterter Keime in die Blutbahn). 

Die Grundlagen der lokalen individuellen Resistenz sind so kom- 
pliziert und je nach dem in Frage kommenden Ort so verschieden, daß eine 
detaillierte Schilderung hier nicht möglich ist, zumal da der Einfluß der Er- 
nährung auf die lokale Disposition von beschränkter Bedeutung ist. Immerhin 
gibt es Beispiele für diesen Einfluß. Bekannt ist ja, daß durch eine fehlerhafte 
Ernährung und die dadurch hervorgerufenen Alterationen der Vorgänge im 
Magendarmkanal gewissen Darminfektionserregem (Cholera,wahrscheinlich auch 
Typhus und Ruhr [vgl. S. 117 u. 225]) die Ansiedelung erleichtert wird. Beim 
Säugling treten häufig infolge von Ernährungsstörungen, die zu Durchfällen 
führen, intertriginöse Ekzeme am After auf, die ihrerseits den Boden für sekun- 
däre Infektionen abgeben. Ferner können schwere Ernährungsstörungen 
auch durch Beeinflussung der Zirkulation Dispositionsherde bedingen (para- 
vertebrale Pneumonie). Vielleicht kann die Ernährung auch auf die lokale 
Disposition der Hamwege einwirken. Einen Beitrag zu dieser Frage sehen wir 
in der jüngst erschienenen Arbeit von Nothmann (870), der nach Malzsuppen- 
diät eine Besserung eiteriger Infektionen der Hamwege des Säuglings beobachtete, 
eine Besserung, die in erster Linie auf einer Alkalisierung des Urins beruhen 
soll, wodurch direkt oder indirekt (z. B. verbesserte Diurese) die lokale Resistenz 
gegenüber den Erregern gehoben würde. 

Sehr viel wichtiger und weitgehender ist der Einfluß der Ernährung 
und des Ablaufs der Stoffwechsel Vorgänge auf die allgemeine individuelle 
Resistenz. Freilich ist auf diesem Gebiet die klinische Beobachtung der expe- 
rimentellen Forschung weit voraus. Viele Infektionen ändern bei herabgesetzter 
Resistenz des Organismus ihren klinischen Verlauf in charakteristischer Weise. 
Dem Studium am leichtesten zugänglich sind natürlich die Infektionen der 
Haut, an denen besonders das Ausbleiben der reaktiven Prozesse auffällt: die 
entzündliche Röte tritt zurück, Infiltrationen neigen zur Ulzeration, die Ulze- 
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rationen sind mit schlaffen, mißfarbenen Granulationen ausgekleidet, die Hei- 
lungstendenz ist gering, die Neigung zur Ausbreitung und Vervielfältigung 
der Infektion außerordentlich. Interessant ist, daß beispielsweise die Infektion 
der Haut mit Staphylokokken, bei der gewöhnlich Abszesse entstehen, bei 
geringer Resistenz unter dem Bilde des Pemphigus verlaufen kann. 

Die wissenschaftliche Ergründung der Ursachen aller dieser Erscheinungen 
kämpft naturgemäß mit den größten Schwierigkeiten. Die Schutzmechanismen, 
die die Grundlage der allgemeinen individuellen Resistenz bilden, sind sicher 
nicht einheitlicher Natur und die einzelnen Mechanismen an sich und schließlich 
ihr Ineinandergreifen — das sind so verwickelte Vorgänge, daß der Begriff 
der allgemeinen individuellen Resistenz sich nicht in einfache zahlenmäßige 
Werte fassen läßt. Chemische wie biologische Faktoren sind an ihrem Aufbau 
beteiligt. Über Beziehungen zwischen der chemischen Zusammensetzung 
des Körpers und der natürlichen Immunität sind unsere Kenntnisse außer^ 
ordentlich lückenhaft. Nach Czerny - Keller (Bd. 2, S. 79) bestehen Bezie- 
hungen zwischen der Resistenz und gewissen chemischen Veränderungen des 
Organismus, die mit einem vermehrten oder verminderten Wassergehalt des- 
selben einhergehen, mithin auf einer Alteration der wasserbindenden Kräfte, 
der Salze oder Grewebskolloide beruhen. Czerny und Keller begründen diesen 
Zusammenhang z. B. mit dem Hinweis auf die Tatsache, daß der Neugeborene, 
dessen Organismus sehr wasserreich ist, nur eine sehr geringe Resistenz besitzt 
und daß bei zunehmendem Alter mit sinkendem Wassergehalt die Resistenz 
steigt. Gerade dieses Beispiel zeigt, wie kompliziert die Verhältnisse liegen 
mögen. Vielleicht wirkt schon der veränderte Chemismus, der in dem veränderten 
Wasserbindungsvermögen zum Ausdruck kommt, direkt auf die Resistenz- 
größe ein; möglicherweise spielen hier aber auch biologische Faktoren mit. 
Gerade von dem Neugeborenen wissen wir, daß er in seinem Blut einen sehr 
geringen Gehalt an natürlichen Antikörpern besitzt (Halban und Land- 
steiner [853], Moro [864], Bauer [840], Aschenheim [839], Gewin [850]), 
und daß auch sein Vermögen, mit der Bildung von Immunkörpern zu reagieren, 
relativ gering ist (Moll [862]). Wieweit derartige biologische Eigenschaften 
von dem Chemismus des Organismus abhängen, ist einstweilen nicht zu be- 
antworten ; daß aber — ganz allgemein — derartige Zusammenhänge existieren, 
geht aus den experimentellen Erfahrungen der neueren Zeit hervor, die den 
Einfluß gewisser Chemikalien auf die Antikörperproduktion demonstrieren. 

Von den biologischen Faktoren, die mit dem Wesen der allgemeinen 
Resistenz in Beziehung zu bringen sind, seien in erster Linie die natürlichen 
Antikörper und Komplemente (speziell das bakteriolytische Alexin ^) genannt, 
daneben dürfte auch den Phagozyten eine wahrscheinlich allerdings nur sekun- 
däre Rolle bei der Bakterien Vernichtung zufallen. Besonders betont sei, daß 
für die Resistenzgröße nicht nur der Gehalt des Organismus an diesen bakterien- 
feindlichen Substanzen, sondern ganz besonders seine Fähigkeit, dieselben zu 
regenerieren, ausschlaggebend ist (Trommsdorff [879]). Das Problem der 
Resistenz ist vom biologischen Standpunkt aus nicht statisch, sondern dynamisch 
(Paul Th. Müller [867]) aufzufassen. In diesem Sinne ist im Grunde auch die 
Produktion der spezifischen Immunkörper eine Teilerscheinung der natürlichen 
Immunität, und so kommt es, daß im einzelnen Falle die Entscheidung darüber 
Schwierigkeiten bereiten kann, wieweit Einwirkungen, die die natürliche Immu- 
nität verändern, auf Beeinflussung der Immunkörperproduktion zurückzu- 
führen sind. Die Betrachtung der Resistenz als eines dynamischen Phänomens 



*) Die Frage nach der Einheit oder Vielheit der Komplemente ist auch heute noch 
nicht endgültig entschieden. 
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beschränkt natürlich die Bedeutung der Versuche, weiche sich mit der aus- 
schließlichen Feststellung des statischen Grehalts an Schutzstoffen befassen. 

Der Einfluß der Ernährung auf die allgemeine individuelle 
Resistenz tritt nirgends so eindringlich zutage, wie in der Säuglings- 
physiologie und -pathologie. Einer der wichtigsten Unterschiede zwischen 
natürlicher und künstlicher Ernährung dokumentiert sich in ihrer verschiedenen 
Beeinflussung der natürlichen Resistenz des Säuglings. Czerny -Keller 
{Bd. 2, S. 229) heben zwar hervor, daß völlig normale Säuglinge bei künstiicber 
Ernährung denselben hohen Resistenzgrad aufweisen können wie gesunde 
Brustkinder. Die Zahl der ,,im strengen Sinne des Wortes gesunden Kinder** 
ist immerhin beschränkt, und bei Kindern, die nicht allen Ansprüchen an die 
Norm genügen, besonders aber bei Kindern, die krank sind oder sich in der 
Rekonvaleszenz befinden, zeigt sich meist die große Überlegenheit der Frauen- 
milch gegenüber jeder künstlichen Ernährung in der günstigen Beeinflussung 
der natürlichen Immunität. Dem entspricht die klinische Tatsache, daß Brust- 
kinder seltener an Infektionen erkranken und im Erkrankungsfalle ihnen seltener 
erliegen. Mitunter ist das einzige Mittel, der Infektion (z. B. Furunkulose) 
eines Flaschenkindes Herr zu werden, der Übergang zur natürlichen Ernährung. 
Andererseits ist es unzweckmäßig ein Brustkind während des Bestehens einer 
Infektion von der natürlichen Ernährung abzusetzen. 

Wie wirkt nun die Frauenmilch? Häufig schon dadurch, daß sie 
im Magendarmkanal normale Verhältnisse herstellt; sicher aber nicht hierdurch 
allein. Daß sie auf die natürliche Immunität durch Veränderung des Gresamt- 
stoffwechsels einen fördernden Einfluß ausübt, zeigt sich am eklatantesten bei 
Kindern, die, ohne an Störungen der Verdauung gelitten zu haben, sich in der 
Reparationsperiode schwerer chronischer Ernährungsstörungen, beispielsweise 
eines Mehlnährschadens, befinden. Bei den Mehlkindern ist bekanntlich die 
Resistenz gegenüber vielen Infektionserregern ganz besonders geschädigt. 
Es gelingt nun oft durch eine richtig gewählte künstliche Nahrung den Nähr- 
schaden zu reparieren, die Kinder nach jeder Richtung hin zu gutem Gedeihen 
zu bringen, und trotzdem bleibt die verringerte Resistenz außerordentlich lange 
bestehen und die Mehrzahl der Kinder fällt über kurz oder lang einer Infektion 
zum Opfer (Gregor [851]). Die Frauenmilch ist, auch wenn ihre Erfolge in 
mancher anderen Richtung vielleicht nicht immer so günstig erscheinen als 
diejenigen bei zweckmäßiger künstlicher Ernährung, deshalb, weil sie den 
schnellsten und sichersten Weg zur Besserung der natürüchen Immunität dar- 
stellt, die erfolgreichste Behandlungsmethode des Mehlnährschadens (Czerny- 
Keller, Bd. 2, S. 69). 

Wie wir uns diesen Einfluß der Frauenmilch auf den Gesamtorganismus 
zu denken haben, ist sehr schwer zu beantworten. Man könnte zunächst an den 
direkten Übergang von Schutzstoffen denken. Soweit dieser Übergang 
spezifische Immunkörper betrifft, soll er weiter unten Gegenstand der Erörterung 
sein. Die Frage nach dem Übergang sonstiger Schutzstoffe hat zu einer leb- 
haften Diskussion geführt, die auch heute noch kein endgültiges Ergebnis ge- 
zeitigt hat. Über den Gehalt der Frauenmilch an natürlichen Antikörpern 
sind wir wenig unterrichtet. Es liegen besonders Untersuchungen über hämo- 
lytische Zwischenkörper vor, die in der Frauenmilch nicht vorhanden sind, 
wenigstens nicht in freiem Zustande (Pfaundler und Moro [876]). Viel ein- 
gehender ist der Komplementgehalt der Frauenmilch untersucht worden. 
Pfaundler und Moro (876, 877) wiesen hämolytisches Komplement in der Kuh-, 
Ziegen-, Kaninchenmilch, dann auch in der Frauenmilch nach. Moro (863) 
fand in der Kuh- und Frauenmilch bakteriolytisches Komplement. Kolff 
und Noeggerath (858) konnten demgegenüber in der Frauenmilch nur Spuren 
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hämolytischen Komplements und gar kein bakteriolytisches Komplement 
nachweisen. Pfaundler (873) nahm an, daß das Komplement der Frauenmilch 
als solches zur Resorption gelangen könnte. Demgegenüber meint im Wider- 
spruch mit älteren Angaben Bauer (841), daß das Komplement, welches ja 
auch sonst sehr labil ist, im Magen sofort zerstört wird. Wenn überhaupt, 
so dürfte ein Übergang von Komplement durch Säugung am ehesten für den 
Neugeborenen in Betracht kommen, da einerseits der Darm des Neugeborenen 
wohl am leichtesten durchgängig ist, andererseits die Kolostralmilch einen be- 
deutenden Komplementgehalt besitzt. Es liegt nahe, hier teleologische Zu- 
sammenhänge zu konstruieren (vgl. Kopf [859]). 

Aber wenn auch ein direkter Übergang von natürlichen Antikörpern 
und Komplementen in nicht nennenswertem Grade oder überhaupt nicht statt- 
findet, so könnte selbstverständlich trotzdem die natürliche Ernährung durch 
Einwirkung auf die Zellen und Zellsysteme, die mit der Produktion dieser 
Schutzstoffe betraut sind, einen Einfluß auf die natürliche Immunität des Säug- 
iingsorganismus ausüben. Hierin liegt zweifellos der Schwerpunkt der Frage. 
Über den Einfluß der natürlichen und künstlichen Ernährung auf den Gehalt 
des Säuglingsorganismus an natürlichen Antikörpern ist wenig bekannt, die 
vorliegenden Untersuchungen über Normalhämolysine können eigentlich nicht 
ohne weiteres auf Normalbakteriolysine übertragen werden. Nach Gewin 
(850) soll der Anstieg der Normalhämolysinkurve während des ersten Lebens- 
jahres bei Brustkindern langsamer erfolgen als bei Flaschenkindern. Dieser 
Befund wurde von Bauer und Käthe Neu mark (843) bestätigt, die Autoren 
sehen in ihm einen Ausdruck dafür, daß der unnatürlich ernährte Säugling 
schon früher den Kampf mit der Außenwelt aufnehmen muß als das Brustkind. 
Besser sind wir über den Zusammenhang zwischen Ernährung und Serum- 
komplement des Säuglings unterrichtet. Die ersten eingehenden Untersuchungen 
stammen von Moro (864, s. auch unter 863), welcher im großen und ganzen beim 
Brustkind höhere Komplementwerte als bei gesunden, künstlich genährten 
Kindern fand. Die Komplementwerte bei Flaschenkindern können ebenso 
hoch sein wie bei Brustkindern, interessanterweise treten aber bei Flaschen- 
kindern relativ leicht, schon bei geringfügigen Gesundheitsstörungen, Schwan- 
kungen der Komplementkurve auf, und ferner zeigt sich der Komplementgehalt 
der künstlich genährten Kinder in viel höherem Grade von ihrer Konstitution 
abhängig als beim Brustkind. Wären diese Befunde gesetzmäßig, so würden 
sie in denkbar bestem Einklang mit der klinischen Beobachtung stehen; 
leider erfährt indes diese Kongruenz Ausnahmen, und schon Moro warnt vor 
einer allzu schematischen Auffassung. Über die Bedeutung des Komplement- 
gehalts entwickelte sich eine lebhafte Diskussion, deren Mittelpunkt indes 
infolge theoretischer Erwägungen Pfaundlers (873, 874), die sich Ehr- 
lich sehen Gedankengängen anschlössen, auf die Frage nach der Bedeutung 
des Komplements für die Ernährung und nach den Beziehungen zwischen 
Komplementgehalt und Stoffwechsel verlegt wurde. Die Pfaundler sehen 
Überlegungen fanden in den Untersuchungen von Koch (857) und Noeggerath 
(869, 848) und seinen Mitarbeitern keine Stütze. Die berechtigte und wichtige 
Frage nach den Beziehungen zwischen Komplementgehalt und natürlicher 
Immunität trat aber leider ganz in den Hintergrund ; sie bedarf durchaus weiterer 
Bearbeitung. Ganz besonders müßte dabei auch die Frage nach dem potentiellen 
Komplementgehalt berücksichtigt werden, dessen Bestimmung allerdings beim 
Menschen auf Schwierigkeiten stößt. Moro (864) suchte als Maß die komplement- 
vermehrende Wirkung resistenzsteigemder Eingriffe (subkutane Injektion 
physiologischer Kochsalzlösimg) zu nehmen. Kaumheimer (856) hat in 
einigen Fällen diese Methode erprobt; aus den wenigen Versuchen geht nur 
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so viel hervor, daß diejenigen Kinder, bei denen nach Kochsalzinjektion eine 
Komplementverminderung eintrat, sehr bald letal endeten. Im Tierversuch 
ist natürlich der potentielle Komplementgehalt leichter zu bestimmen. Hei- 
mann (855), ein Schüler Pfaundlers, prüfte den Einfluß natürlicher und künst* 
lieber Ernährung auf den potentiellen Komplementgehalt bei Hunden und 
Kaninchen in der Weise, daß er diesen Tieren gegen die eigenen Blutkörperchen 
gerichtetes inaktiviertes hämolytisches Immunserum injizierte. Bei den natür- 
lich ernährten Tieren trat wegen energischerer Komplementwirkung eine stärkere 
Auflösung der eigenen roten Blutkörperchen ein und dementsprechend boten 
diese Tiere auch die schwereren Vergiftungserscheinimgen. 

Es fragt sich, ob der differente Einfluß der natürlichen und künstlichen 
Emähnmg auf die natürliche Immunität des Säuglings sich in der Wirkung 
auf biologische Faktoren erschöpft oder ob zum Verständnis auch die Diffe- 
renzen in der chemischen Zusammensetzung des natürlich und künstlich 
ernährten Kindes herangezogen werden müssen. Nach den Untersuchungen 
Weigert s (199) hat eine fettreiche Nahrung eine relative Wasserarmut des Or- 
ganismus im Grefolge, eine kohlehydratreiche Nahrung verstärkt die Wasser- 
retention (Wassergehalt im Verhältnis zur fettfreien Trockensubstanz). Da 
die natürliche Emähnmg gegenüber der künstlichen fettreich und kohlehydrat- 
arm zu sein pflegt, so wäre es denkbar, daß der Organismus des Brustkindes 
wasserärmer als der des Flaschenkindes ist, eine Vermutung, die mit unseren 
Erfahnmgen über die Beziehungen zwischen der natürlichen Immunität und 
dem Wassergehalt des Organismus harmonieren würde. 

Die Differenz des Einflusses zwischen kohlehydratreicher und fett- 
reicher Emähnmg in ihrem Einfluß auf die natürliche Immunität mußte am 
eklatantesten bei der Mästung mit Fett einerseits, mit Kohlehydraten anderer- 
seits in Erscheinung treten. In dieser Hinsicht liegen sehr interessante und 
wichtige Experimente von Weigert (881) vor, die wohl am schlagendsten von 
allen vorliegenden Untersuchungen den Einfluß der Ernährung auf den Infektions- 
ablauf dartun. Weigert mästete junge Schweine mit Fett-, bezw. mit Kohle- 
hydraten imd injizierte ihnen dann gleiche Mengen tuberkulösen Materials. 
Alle Tiere erkrankten, bei den Kohlehydrattieren nahm indes die Krankheit 
einen wesentlich schwereren und progredienteren Verlauf. Allerdings ist bei 
diesem Versuch nicht streng zu scheiden, wieweit es sich um eine Beeinflussung 
der natürlichen Immunität (gegenüber der Tuberkulose) im engeren Sinne 
und wieweit es sich um die Beeinflussung spezifischer Abwehrmaßregeln (Immu- 
nitätsreaktionen) des Organismus handelt. Ob die Weigertschen Resultate 
ohne weiteres auf den Menschen übertragen werden dürfen, mag dahingestellt 
bleiben. Sehr wichtig wäre es auch, wenn diese Versuche auf andere Infektionen 
ausgedehnt würden ; gerade bei der Tuberkulose scheint der Schutzmechanismus 
des Organismus so eigenartig und so abweichend von den Schutzmechanism;en 
bei anderen Infektionen zu sein, daß Übertragungen nicht zulässig sind. 

Wir haben keinen Grund zu der Annahme, daß es, abgesehen von 
der natürlichen Emähnmg, für den Säugling eine bestimmte Kostform 
gibt, der ein besonderer infektionswidriger Einfluß innewohnt. Bei bestehenden 
Infektionsprozessen wird diejenige die zweckmäßigste sein, welche sich den 
gestörten Verdauungsvorgängen am besten anpaßt. Eine zu starke und vor 
allem eine zu andauernde Unterernährung ist zweifellos schädlich, die Kompli- 
kation einer durch enterale oder parenterale Infektion bedingten Ernährungs- 
störung mit einer solchen ex inanitione würde eine Verschlimmerung des Zu- 
standes und damit ein Absinken der Widerstandskräfte gegen die Infektion 
bedeuten. Vielleicht in noch höherem Grade ist allerdings eine zu reichliche 
Ernährung kontraindiziert, die ihren Zweck, den erhöhten Umsatz im Fieber 
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auszugleichen, nur unvollständig erfüllt und dabei gar keine Rücksicht auf 
die gestörten Verdauungsvorgänge nimmt, dementsprechend Komplikationen 
seitens des Verdauungstraktus schaffen und das Allgemeinbefinden ungünstig 
beeinflussen würde (vgl. die Ausführungen Czerny - Kellers über „robo- 
rierende Diät", Handb., Bd. 2, S. 236 ff.). 

So viel über den Einfluß der Ernährung auf die natürliche Immunität. 
Es bliebe die Besprechung der Wirkung von Ernährungsstörungen auf die 
Resistenz des Organismus. Experimentell ist wohl am eingehendsten der Einfluß 
der Nahrungsentziehung auf die natürliche Immunität studiert worden. 
Langdauemder Himger führt im Tierversuche zu einer Durchwanderung von 
saprophytären Keimen des Darminhalts durch die Darm wand (Ficker [603], 
Moro [724]), ein Befund, der im wesentlichen als Störung der allgemeinen 
Resistenz aufzufassen ist (vgl. S. 224 f. und S.248). Im übrigen ist das Urteil 
der Autoren (Literatur s. bei Hahn [852]) nicht übereinstimmend, wenn auch 
die überwiegende Mehrzahl in dem Hunger einen resistenzvermindemden 
Faktor sieht. Auch fanden viele Autoren eine Herabsetzung des Alexingehaltes 
im Blute. Die klinische Beobachtung ist wohl nicht imstande, für die Frage 
Material beizubringen. Wir haben ja kaum Gelegenheit, einen reinen Himger- 
zustand zu studieren; diejenigen Zustände, bei denen der Hunger eine Rolle 
spielt, sind meist so komplizierter Art, daß der Einfluß des Hungers an sich 
nicht ge wertet werden kaim. Erwähnt sei auch, daß der Durst eine resistenz- 
schwächende Wirkimg besitzt (Pernice und Alessi [872]). 

Daß die alimentären Ernährungsstörungen des Säuglings einen 
außerordentlichen Einfluß auf die natürliche Immunität desselben besitzen, 
ist außer Zweifel. Emährungsgestörte Kinder werden häufig nicht so sehr 
direkt durch die Schwere der Stoffwechselalteration als durch die in ihrem 
Grefolge auftretende Resistenzherabsetzung, die zu sekundären Infektionen 
Anlaß gibt, gefährdet. Von den akuten Ernährungsstörungen dürfte den 
deletärsten Einfluß die schwerste Form derselben, die alimentäre Intoxikation, 
ausüben. Nach Czerny - Keller (Bd. 2, S. 172) hat diese regelmäßig ein Ab- 
sinken der natürlichen Immunität zur Folge. Welche Faktoren hier von be- 
sonderer Bedeutung sind, ist schwer zu bestimmen, zumal unsere Kenntnisse 
von der Pathogenese der alimentären Intoxikation durchaus unvollständig 
sind. Wir müssen uns darauf beschränken, aus dem Komplex der pathologischen 
Veränderungen einige Momente herauszunehmen, deren resistenzherabsetzende 
Wirkimg erwiesen oder wahrscheinlich gemacht ist. Bemerkenswert ist, daß 
wir in dieser Hinsicht nicht auf die biologischen Faktoren, die in Beziehung 
zur natürlichen Immunität stehen, rekurrieren können. Bei der alimentären 
Intoxikation ist sowohl der Gehalt an Komplement (Kaumheimer [856]), 
wie auch der an Zwischenkörpem (wenigstens an hämolytischen, Aschen- 
heim [839]) und schließlich auch die Zahl der Leukozyten erhöht. Vielleicht 
sind diese biologischen Vorgänge bereits im Sinne einer Kompensation zu deuten; 
sie finden übrigens eine einfache Erklärung, wenn wir die Intoxikationserschei- 
nungen auf bakterielle Gifte (des Darminhaltes) zurückführen dürfen (s. S. 217ff .). 
Ein wesentlicher Anteil an der Resistenzverminderung während der alimentären 
Intoxikation mag der schweren Zirkulationsstörung zur Last fallen, welche zu 
lokalen Stasen (besonders in der Lunge) führt und dadurch Loci minoris re- 
sistentiae schafft. Daneben kommt aber auch eine Reihe pathologischer Stoff - 
Wechselerscheinungen in Betracht, z. B. der akute Wasserverlust. So machte 
Berend (845) die interessante Beobachtung, daß Pneumonieen direkt als Folge 
akuter Gewichtsstürze auftreten können. Mit dem Wasserverlust ist ein Verlust 
an Alkali verbunden; aus dem Tierexperiment wissen wir nun, daß eine Herab- 
setzung der Blutalkaleszenz die Resistenz herabsetzt (v. Behring [844], Neu- 
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mann [868]), eine Steigerung sie erhöht (v. Fodor [849]). London (861) fand 
die bakterizide Wirkung des Blutserums von Tieren herabgesetzt, deren Blut- 
alkaleszenz durch längere Darreichung kleinerer Dosen von Salzsäure herab- 
gesetzt war. Wir werden demnach annehmen dürfen, daß, sobald es bei der 
alimentären Intoxikation des Säuglings zu einer relativen Azidose kommt, 
diese einen ungünstigen Einfluß auf die natürliche Immunität ausübt. In dem- 
selben Sinne dürfte die Erhöhung des Blutzuckergehaltes wirken. Es läge nahe, 
als Beleg hierfür die klinischen Beobachtungen und experimentellen Erfahrungen 
beim Diabetes heranzuziehen ; doch da es sich hier um Stoff Wechselstörungen sui 
generis handelt, bei denen der erhöhte Blutzuckergehalt vielleicht gar nicht 
die für die Resistenzschädigung wichtigste Ursache darstellt, so dürfte ein der- 
artiger Vergleich nicht angängig erscheinen. Eindeutiger sind die Angaben 
von Calabrese und Pansini (847), nach denen ein geringer Zuckerzusatz 
zum Blutserum (allerdings Traubenzucker) die bakterizide Wirkung wesentlich 
beeinträchtigt. Dieser Befund konnte allerdings von Hand mann (854) nicht 
bestätigt werden. Ob die hier angeführten Momente zur Erklärimg der Re- 
sistenzverminderung bei der alimentären Intoxikation ausreichen, muß dahin- 
gestellt bleiben. 

Noch bedeutungsvoller und praktisch wichtiger sind die Resistenzschä- 
digungen im Gefolge chronischer Ernährungsstörungen. Hier hängt tatsächlich 
die Prognose in erster Linie von dem Grade der Resistenzverminderung ab. 
Da sich die chronischen alimentären Ernährungsstörungen auf den verschie- 
densten Grundlagen entwickeln können, so werden wir keine einheitliche Ursache 
als Grund der Resistenzherabsetzung erwarten dürfen. Mit einem gemeinsamen 
Faktor werden wir indes bei ihnen rechnen können, wenigstens bei den schweren, 
zur Atrophie führenden Formen: der herabgesetzten Funktionstüchtigkeit 
aller und somit auch solcher Organe und Zellen, die mit der Produktion der 
Schutzstoffe betraut sind. Dementsprechend zeigt sich, daß das Blut chronisch 
schwer ernährungsgestörter Kinder, besonders der Atrophiker, meist stark 
an Komplement verarmt ist (Moro [864]). Allerdings kommen Ausnahmen 
dieser Regel vor. Besonders wertvoll wäre es, hier über das Schutzstoffbil- 
dungs- und -regenerationsvermögen des Organismus weiteren Aufschluß zu 
erhalten. 

Soweit zur Erklärung für die Schädigung der natürlichen Immunität 
bei chronischen Ernährungsstörungen Veränderungen in der chemischen Zu- 
sammensetzung des Organismus herangezogen werden müssen, werden diese 
je nach der Ätiologie der Ernährungsstörung verschieden sein. Leider sind 
wir auch über die Pathogenese dieser Krankheitszustände nicht so unterrichtet,, 
daß wir etwas Bestimmtes auszusagen vermöchten. Klinisch und patho- 
genetisch am eingehendsten studiert sind der Milch- imd der Mehlnährschaden. 
Gesetzmäßig, und besonders schwer wird die natürliche Immunität bei dem. 
Mehlnährschaden geschädigt. Hier dürften, wie Czerny betont hat, zur Er- 
klärung der Resistenzverminderung in erster Linie die Veränderungen im 
Wasserhaushalt des Organismus in Betracht kommen. Dabei ist nicht etwa 
der vermehrte oder verminderte Wassergehalt des Blutes oder der Grewebe 
ausschlaggebend (Versuche über Bakterienwachstum auf künstlichen Nähr- 
böden mit verschiedenem HgO-Grehalt gestatten selbstverständlich keine 
Schlüsse auf die Verhältnisse in vivo), sondern man kann nur rein empirisch 
sagen, daß diejenigen Stoff Wechselalterationen und Zellstörungen, die sich in 
starken Schwankungen des Wassergehalts des Organismus zu erkennen geben, 
die natürliche Immunität ungünstig beeinflussen; über den Mechanismus 
fehlen uns exakte Vorstellungen. Daß es sehr schwierig ist, die Resistenzschä* 
digung beim Mehlnährschaden wieder zu beheben, daß diese Aufgabe mit einiger 
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Sicherheit nur von der natürlichen Ernährung geleistet wird, davon war schon 
weiter oben die Rede. 

Der Vollständigkeit halber sei schließlich noch der eigentlich selbstver- 
ständlichen Tatsache Erwähnung getan, daß die Ernährung nicht nur direkt, 
sondern auch indirekt durch Beeinflussung von Krankheitszuständen auf 
die natürliche Immunität einwirken kann. Beispielsweise kann man beim Dia- 
betes, bei dem die natürliche Immunität geschädigt ist, durch eine zweckmäßige 
Diät die Resistenz heben. Dasselbe gilt für die exsudative Diathese, die be- 
kanntlich eine erhöhte Disposition für Haut- und Schleimhautinfektionen 
schafft. Ein zweckmäßiges Emährungsregime, welches die Manifestationen 
der Diathese beseitigt, wird gleichzeitig jener erhöhten Disposition den Boden 
entziehen. Die Zahl derartiger Beispiele ließe sich unschwer vermehren. 

B. Einfluß der Ernährung auf die erworbene spezifische Immunität. 

Es kann heute keinem Zweifel mehr unterliegen, daß die Ernährung 
auch auf die spezifische Immunität einen gewissen Einfluß ausübt. Es liegt 
in der Natur der Sache, daß uns bei diesem Problem die klinische Beobachtung 
relativ wenig Aufschluß bringt und wir zur Entscheidung der Frage im wesent- 
lichen auf das Experiment angewiesen sind. Über das Wesen der spezifischen 
Immunität sind wir verhältnismäßig gut unterrichtet; soweit unsere Kenntnisse 
reichen, beruht sie auf spezifischen Antikörpern, und zwar können wir, 
je nach dem Charakter der auftretenden Antikörper, im Prinzip zwei Formen 
der Immunität, die antitoxische und die bakterioly tische, unterscheiden. Ob 
es neben den auf Antikörpern beruhenden Immunitätsformen noch andere 
gibt, ist häufig vermutet, bisher aber nicht sicher erwiesen worden. Nur für 
einige Toxine (Ektotoxine) ist ein Schutz auf Grund einer spezifischen Gewebs- 
umstimmung erzielt worden. 

Das Säuglingsalter zeichnet sich dadurch aus, daß es gegen manche 
Infekte, gegen die das ältere Kind eine große Empfänglichkeit besitzt, in hohem 
Grade immun ist. Besonders gilt dies von den Masern und dem Scharlach. 
Es liegt sehr nahe, hier an eine ererbte Immunität zu denken. Seitdem wir 
aber durch die berühmten Ammenaustausch versuche Ehrlichs (588) wissen, 
daß die spezifische Immunität junger säugender Tiere zum guten Teil auf Über- 
gang von Antikörpern durch die Muttermilch beruht, war auch daran zu denken, 
ob nicht auch jene Immunität gegen Masern und Scharlach, wenigstens zum 
Teil, auf einen Übergang spezifischer Schutzkörper mit der Muttermilch zu 
beziehen sei. Direkt läßt sich ein derartiger Nachweis nicht erbringen, weil' 
wir ja die in Frage kommenden Erreger nicht kennen und deshalb auch nicht 
imstande sind mit ihren Antikörpern zu operieren. Die klinische Erfahrung 
spricht indes gegen einen ausschlaggebenden Einfluß der Ernährung. Denn 
die Kinder masem- und scharlachimmuner Mütter sind geschützt, gleichgültig, 
ob sie an der Brust oder mit der Flasche großgezogen werden. Ob natürlich 
genährte Kinder noch günstiger gestellt sind als künstlich ernährte, mag dahin- 
gestellt bleiben. 

Daß tatsächlich mit der Muttermilch Antikörper passiv übertragen w^erden 
können, ist auf Grund einer sehr umfangreichen Literatur (s. die Zusammen- 
stellungen von Pfaundler [875], P. H. Römer [775] und Bauer [842]) als 
sicherstehend anzunehmen. Der erste, der auf Grund der Tierversuche von 
Ehrlich und Römer für den Säugling den Übergang spezifischer Antikörper 
durch die Frauenmilch nachwies, war Salge (780, 781). Seine Untersuchungen 
erstrecken sich auf Antitoxine. Der Übergang findet nur statt, wenn die anti- 
toxische Funktion an die arteigene Milch geknüpft ist, dagegen nicht oder in 
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nicht nennenswertem Grade (im Rahmen physiologischer Verhältnisse), wenn 
sie an artfremde Milch oder artfremdes Eiweiß gebunden ist (s. Literaturzu- 
sammenstellung auf S. 2 17 ff.)- Auch hier zeigt sich also die Überlegenheit der 
natürlichen Ernährung. Nach Römer u. A. dürfte der Übergang am ausgie- 
bigsten in der ersten Lebenszeit stattfinden. Außer den Antitoxinen gehen 
auch andere Antikörper in die Milch über und können so auf den Säugling über- 
tragen werden. Besonders wurden in dieser Hinsicht die Agglutinine studiert, 
auf die aber, da sie keine direkten Beziehungen zur Immunität haben, hier nicht 
näher eingegangen werden kann. Nur zwei, dem Tierexperiment entstammende 
Beobachtungen verdienen wegen ihres allgemeinen biologischen Interesses 
der Erwähnung: Stäubli (878) vermutet auf Grund interessanter quantitativer 
Versuche, daß die Brustdrüse an der Antikörperproduktion aktiv beteiligt 
sei und Bertarelli (846) sah Differenzen im Übergange von Agglutininen, die 
einerseits in artgleichem Serum, andererseits in artgleicher Milch verfüttert 
wurden, zugunsten der letzteren Darreichungsform. Nachprüf imgen dieser 
Versuche stehen noch aus. Für Immunitätsfragen wichtiger als der Übergang 
von Agglutininen ist derjenige von Bakteriolysinen durch die Milch. Daß Bak- 
teriolysine in die Milch übergehen können, daran kann nach den Untersuchungen 
von Kraus (860) u. a. nicht gezweifelt werden; zweifelhaft ist es indes, ob diese 
Bakteriolysine in nennenswertem Grade auf den Säugling übergehen. Ver- 
suche am Menschen liegen, soweit wir sehen, nicht vor. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß mit der natürlichen Ernährung 
ein gewisser antitoxischer Schutz übertragen werden kann, daß aber die Über- 
tragung eines bakteriolytischen Schutzes bisher nicht erwiesen ist. Es fragt 
sich, ob die Ernährung nicht auch indirekt durch Beeinflussung der antikörper- 
produzierenden Zellen von Bedeutung für die spezifische Immimität sein kann. 
Aus den Untersuchungen Molls (862) wissen wir, daß der jugendliche Organismus 
des Tieres überhaupt ein geringeres Antikörperbildungsvermögen besitzt als 
der erwachsene. Für den Menschen dürften die Verhältnisse ähnlich liegen, 
wenn auch quantitative Untersuchungen nicht vorliegen. Über einen Einfluß 
der Ernährung und der Ernährungsstörungen sind wir leider völlig im unklaren. 
Nicht einmal die Frage, ob natürliche und künstliche Emährimg einen diffe- 
renten Einfluß auf das Antikörperbildungsvermögen besitzen, scheint bisher 
untersucht worden zu sein. In neuester Zeit gibt Ossinin (871) auf Grund von 
Tierversuchen an, daß bei natürlicher Emährimg die Fähigkeit, Präzipitine 
zu erzeugen, frühzeitiger erworben werde als bei künstlicher. In den Versuchen, 
waren aber die künstlich genährten Tiere schwer geschädigt, ihr Körpergewicht 
betrug häufig nicht einmal die Hälfte desjenigen natürlich genährter Tiere, 
Die Versuche sind deshalb für die vorliegende Frage wenig beweiskräftig; zu 
beanstanden sind sie überdies, weil häufig ungleiche Immunisierungsdosen 
zugunsten der natürlich genährten Tiere gewählt wurden. Sonst liegen über 
die Beziehungen zwischen Ernährung und Immunkörperproduktion noch folgende 
Untersuchungen vor: P. Th. Müller (866) fand Unterschiede in der Agglutinin- 
bildung bei kohlehydratreicher Ernährung einerseits, bei fettreicher Ernährung 
andererseits, doch waren die Ausschläge bei der Bildung von Agglutininen 
gegenüber verschiedenen Mikroorganismen nicht gleichgerichtet, ein Zeichen 
für die Kompliziertheit der hier vorliegenden Verhältnisse. Derselbe Autor (865) 
fand auch, daß der Hunger die Agglutininproduktion beeinflußt, merkwürdiger- 
weise auch hier bei verschiedenen Vakzins in verschiedener Richtung. Für die 
Bildung der uns hier mehr interessierenden Bakteriolysine wies R. Tromms- 
dorff (879) einen ungünstigen Einfluß des Hungers nach. Damit dürften 
unsere exakten Kenntnisse bereits ziemlich erschöpft sein. 
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AI kal ige halt der Fäzes u. Ammoniak- Aszension des Fäulnisprozesses 234. 

koeftizient 93. i — des (Gärungsprozesses 215 ff. 

Alkaliseifen im Darm 167. Atmung, große 10 ff . 

— im Stuhl 145. '— Störung der, bei E.-St. 10 ff. 
Alkalistoffwechsel bei E.-St. 159 ff. Atmungsanomalien, terminale 12. 

— und Stuhlbild 162. Atonie, der Bauchmuskulatur 8. 
Alkalitherapie bei period. Erbrechen 91. — des Magens 121. 
Alkaliverarmung bei akut. Toxikos. 82. Atonisches Erbrechen 124. 
Alkali Verluste, Mechanismus 163 f. Atonischer Katarrh des Magens 121. 
Alkaliverschiebung bei fettr. Kost 158. Atrepsie 31. 

Alkalopenie 93. Atrophie, Ferment mangel bei 130. 

Allantoin im Harn 96. — Fettausnutzung bei 140 f. 

Allgemeingefühle bei E.-St. 14. — Fettverarmung bei 70. 
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Atrophie, Mineralstoff bestand bei 81 f. 

— enteraler Mineralstoffwechsel bei 159. 

— unvollkommene Oxydation bei 87 ff. 

— Serumkomplementgehalt bei 254. 

— Wassergehalt bei 73. 
Atrophie pond^rale simple 31. 
Aufbau, quantitativer, normaler, des Kör- 
pers 63 ff. 

Austrocknungserscheinungen 73. 

Autointoxikation, intestinale 232 ff . 

Autointoxikationskoeffizient 196. 

Autoparasitäres Wachstum 39. 

Autosterilisation des Dünndarmes 174. 

Autotoxine der Bakterien im Säughngs- 
stuhl: ,182. 

Azctessigsäure 89 ff. 

Azeton kör.per 89 ff. 

Azidität des Blutes bei periodischem Er- 
brechen 91. 

— des Magens, Beeinflussung durch organi- 
sche »Säuren 108. 

— und Entleerungsrh3rthmus 120. 
Aziditäts Verhältnisse des Magens 105 ff. 

— im oberen Dünndarm und Fermentwir- 
kung 131. 

— der Fäzes 194, 211 ff. 

Azidophile Bakterien, Buttersäurebil- 
dung im Magen durch 116. 

— Fettzersetzung im Dünndarm 207. 
Azidose 18, 89 ff . 

— anorganische 94. 

— i'elative 93. 

— Beziehungen zur Intoxikation 94 f. 

— mikrochem. Nachweis 94. 

— und natürliche Immunität 253 f. 



B. 



Bacterium coli, Endotoxine 223. 

— — fettspaltende Wirkung 116. 
Virulenzsteigerung 225. 

— — s. auch Coh- imd Coli-Aerogenes- 
Gruppe. 

Bakterielle Zersetzungsprozesse in der 
Mundhöhle 112. 

im Magen 115 ff. 

im Darm 192 ff. 

Bakterien der Mundhöhle 112. 

— des Magens 1 13 ff. 

— des oberen Dünndarms 173 ff. 

— des unteren Dünndarms und Dickdarms 
176 ff. 

— im Dünndarm des Neugeborenen 227. 

— Einbruch lebender - durch die Darm- 
wand 224 f. 

Bakterienansiedelung im Dünndarm 
175 f. 

Bakterienendotoxine im Darm 223. 

Bakteriengehalt der Brust- und Kuh- 
milch 113. 

— des Dünndarms 216. 

— der Fäzes 181 f. 

Bakteriengifte, intestinale Autointoxi- 
kation durch 233. 

— Rolle beim Salzfieber 20 f.. 25. 



Bakteriengifte, als Ursache gesteigerter 
Darmdurchlässigkeit 220 f. 

— als Ursache von Intoxikationserschei- 
nungen 222. 

Bakteriolysine, Übergang in die Milch 
256. 

Bakterizide Eigenschaften der Darm- 
sekrete 174. 

des Dünndarmepithels, Beeinflussung 

diurch Molkensalze 201 f. 

Bauchdeckenspannung 8. 

Bauch muskulatur, Atonie bei E.-St. 8. 

Bedingungsreflex, pathologischer bei 
Kardiospasmus 123. 

bei habituell. Regurgitieren 124. 

Benzoloxydation, unvollkommene, bei 
E.-St. 87 f. 

Berendsches Krankheitsbild u. Darm- 
fäulnis 235 

Bichatsches Wangenfettpolster, Ver- 
halten bei allgemeinem Fett«chwund 69 f. 

Bifidusflora, 178 T und F, 197. 

— als Gärungskriterium 193, 197. 

— bei Infantilismus 235. 
Bilanzstörung, enteraler Mineralstoff- 
wechsel bei 159 f. 

Blässe bei Milchnährschaden 4. 
Blut, Keimfreiheit bei alimentärer Intoxi^ 
kation 225. 

— Rolle im Wasserhaushalt 80. 
Blutalkaleszenz und Resistenz 253 f. , 
Blutazidität bei periodischem Erbrechen 

91. 

Blutzuckergehalt und natürliche Immu- 
nität 254. 

Brechakt, reaktiver 125. 

Brechdurchfall s. Dyspepsie, Intoxika- 
tion. 

Brustkind, Aziditätsverhältnisse im Magen 
106. 

— bakt. Prozesse im Dann 197. 

— Darmfäulnis 226 f. 

— Dickdarmgärung 197. 

— Fettbilanz 140. 

— Fettdiarrhoe 143. 

— Fettsäuren befunde im Magen 108. 

— Gewichtskurve 43, 51. 

— Hyperästhesie der Magenschleimhaut 126. 

— natürliche Immunität 250 ff. 

— Lab- und Pepsinbefunde 106. 

— Milchsäure im Magen 109, 115. 

— Milchzuckerverwertung 151. 

— Mineralstoff ausfuhr im Darme 155. 

— Monothermie 17. 

— Normalhämolysin- und Serumkomple- 
mentkurve 251. 

— Tonus 10. 

— Verhalten des Reststickstoffes 95. 
Brust milchstuhl, alkahscher 194. 

— Bakteriengehalt 181. 

— Fettgehalt 139. 

— niedere Fettsäuren 212 ff. 

— Flora 178 ff. 

— Frühgärung 193. 

— Kohlehydratgehalt 151. 

— Neutralfett 144. 
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Brustmilchstuhl, Schleimbeimengungen I Darm Infektion, Schutz durch physioi. 



212 

— Stickstoffgehalt 135. 
Buttermilch, „fermentartige" Wirkung 

der holländischen 56. 
Buttermilchernährung, Magenaziditäts- 
verhältnisse 106. 

— Wasserretention bei 75. 
Buttermilchfieber 17. 
Buttersäure im Magen 109. 
Buttersäurebazillen im Magen 113, 115. 

— Gärung und Fäulnis durch 187 f. 



C, s. auch K, Z. 

Capronsäure im Magen 109. 
Caprylsäure im Magen 109. 



Flora gegen 209. 
Darmmotilität und Fermentwirkung 131. 
Darmsekrete, bakterizide Eigenschaften 

174. 

— Einfluß auf Stuhlieaktion 194. 

— Fäulnisförderung durch 204 ff. 

— als Kot-N-Kompöhente 134 ff. 

— Mineralstoffgehalt 155 f. 

— normale Menge y29. 
Darmverdauung, normale 128 f. 
Debilität und Fermentmangel 130. 

— und Magenmo tili tat 120. 

De kom Position s. auch Atrophie. 

— enteraler Mineralstoffwechsel 169 f. 

— N- Resorption 136. 
Denitrifizierende Bakterien im Darm 

189. 



Chemische Situation und Wachstum 29. Dentition und Gewichtskurve 46. 



Chlor im Stuhl 155 ff. 

Chlorhunger bei E.-St. 15. 

Cholera infantum s. Brechdurchfall, Dys- 
pepsie, aliment. Intoxikation. 

Cholesterin im Stuhl 138. 

Chymusstagnation und Magenkatarrh 
121. 

Coli-Aerogenesgruppe, Gärung 184 f. 

Coligruppe, Fäulnis durch 189. 

— Fettabbau durch 190. 

— s. auch Bact. coli. 

curds, haid, small 133 F, 134 F. 



D. 



Darm, Erstinfektion beim Neugeborenen 
177. 

— als Exkretionsorgan der Mineralstoffe 
154 ff. 

— Kalkausscheidung 157. 

— pathologische Vorgänge im 128 ff. 
ehem. 128 ff. 

hakt. 183 ff. 

— bakt. Zersetzungsprozesse 192 ff. 
Darmatonie bei intest. Infantilismus 35. 
Darmbakterien, biochem. Leistungen 

183 ff. 

— ab Kot-N-Komponente 134 ff. 

— Virulenzsteigerung 225. 
Darmdurchlässigkeit, patholog. 150, 

217 ff., 248, 253. 
Darmepithel, bakterizide Eigenschaften 
des 175, 201 f. 

— Funktionsstörung bei Salz- und alimen- 
tärem Fieber 22. 

— Schädigung durch niedere Fettsäuren 212. 
Darmfäulnis s. auch Fäulnis. 

— Pathobgie der 226 ff. 

— Einfluß der Magen-HCl 117 f. 

— Reduktionsprozesse bei 195. 
Darmfermente 129 ff. 
Darmflora, physiol. Bedeutung 208 ff. 
Darmgärung, Pathologie der 211 ff. , s. 

auch Gärung. 
Darm gase, bakt. Entstehung und phyc^iol. 
Bedeutung 209 f. 



Depression, psychische, bei E.-St. 13. 
Desinfektionswirkung der Magen-HCl 

113 f., 117. 
Destruktionsverluste an Wasser 80. 
Dextrosurie, alimentäre 146 ff., s. auch 

Glykosurie. 
Diabetes des Kindes 89. 

— Kalkausscheidung bei 157, 165. 
Diarrhoe s. Dyspepsie, Intoxikation, Peri- 
staltik, Motilität, Stuhl. 

Diathetische Zustände 32. 
Dickdarm, Bakteriologie 176 ff. 

— Kalkausscheidung 157. 
Dilatation des Magens 121. 
Disaccharide, Mechanismus des Übertritts 

in die Blutbahn 149 f. 
Disposition 247. 
Dissimilation, Störungen der 131 ff. 

— der Eiweißkörper 132 ff. 

— der Fette 137 ff. 

— der Kohlehydrate 146 ff. 

— der Mineralstoffe 16 4 ff. 
Dissoziation der beiden Wachstumsquali- 
täten 36 ff. 

— der Säure-Eiweißverbindungen 104. 
Dünndarm, Aszension der Gärung 201, 

215 ff. 

— Bakteriologie 173 ff. 

— Fäulnis im — bei Hunger 204. 

— Gärung im 197 f. 

— Keimgehalt bei Überhitzung 216. 
Dünndarmepithel s. auch Darmepithel. 

— Beziehungen zwischen VitaUtät, Bakteri- 
zidie und Molkensalzen 201 f. 

Duodenum, Bakteriologie 174. 

— Desinfektion durch Magen-HCl 117. 
Duodenalinhalt, Einfluß auf Magenent- 
leerung 120. 

Durchlässigkeit der Darm wand, patholog., 
8. Darmepitheldurchlässigkeit, Permeabi- 
lität. 

Durch wanderung der Bakterien durch den 
Magen 117. 

Durstfieber 23. 

Durst versuch, ehem. Körperzusammeu- 
setzung im 68. 

Dysenterie, N-Ausnützung 136 f. 
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Dysgenesie 35. 

Dysgenetische Säuglinge, Wachsiums- 

störungen 30. 
Dyskrasie, chemische 66. 
Dyspepsie, Aszension der Gärung 215 ff. 

— Bakteriengehalt des Stuhles 181. 

— Darmfäulnis bei 228. 

— Eiweißmilchtherapie 205. 

— Essigsäurebildung im Dünndarm 215. 

— Exantheme bei 5. 

— durch Fett, bakt. Mechanismus 207. 

— Fettausfuhr bei 141 ff. 

— flüchtige Fettsäuren im Magen 109. 

— Fettsäuregehalt des Stuhles 213 f. 

— Bedeutung der Gärung 211 ff. 

— Gasent Wickelung 116. 

— Kalktherapie 206. 

— Keimgehalt des Magens 113. 

— Rolle der Molke bei 200 ff. 

— enteraler Mineralstoffwechsel 160 f. 

— reduzierende Substanzen im Harn 149. 

— saure 107. 

Dyspnoe bei aUmentärer Intoxikation 11 f. 



E. 



Eierverfütterung und Fäulnisschädigung 230. 
Eiweiß, bakt. Abbau im Magen 116. 

— charakt. bakt. Abbauprodukte 194 f. 

— Buttersäuregärung im Magen 115. 

— Darmdurchlässigkeit für 217 f. 

— normale Darm Verdauung 128. 

— Fäulnisförderung durch 205. 

— (des Nährbodens), Einfluß auf Milchsäure- 
gärung 186. 

— Säurebindungsvermögen 104. 

— Störungen der Dissimilation, Resorption 
und Ausscheidung 132 ff. 

— Verwertbarkeit während der Reparation 
40. 

Eiweißabbau, bakterieller 188 ff. 
Eiweißmangel, Wachstumsstörung bei 39. 
E i w e i ß m i 1 c h, Fäulnisschädigung bei Dauer- 
emährung mit 230. 

— Fäulnisförderung durch 205. 

— Magenaziditätsverhältnisse bsi Ernährung 
mit 106. 

Eklamptische Konvulsionen, bei tox. 

Sympt. -Kompl. 13. 
Elastizitätsverlust der Haut bei ödem 6. 
Elektrische Erregbarkeit und Tonus 10. 
Embryo, chemische Zusammensetzung 64. 
Endogene Infektion des Dünndarms 175 f. 

— r Kohlehydratmangel 90. 

— Quote der Harnsäure 97. 

— r N-Umsatz und Reststickstoff 95. 
Endotoxine im Darm 223. 

— der Fäulnisbakterien 233. 
Enterales Salzfieber 21 ff., 221, 224. 
Enteritis, Darmfäulnis bei 228. 

— N- Ausnützung 136 f. 

— Permeabilität der Darm wand 219. 
Enterokatarrh, Albumosen, Peptone im 

Stuhl 134. 

— bakt. Stuhlbild 192. 



Enterokatarrh s. auch Intoxikation. 

Enterokokkengruppe, Milchsäuregärung 
183. 

Entero-Kolitis, Tenesmus 13. 

Enterotoxischer Koeffizient 196. 

Entgiftungsprozeß 19 f. 

Entleerungsstörungen des Magens 120 ff. 

Entsäuerung im Darm 156. 

Entwickelung, Beeinflussung der psychi- 
schen — durch E.-St. 4. 

Entwickelungsstörung s. Wachstum. 
Wachstumsstörung. 

— sekundäre erworbene 34 f. 
Entwickelungszustand 3. 
Entzündung der Darmschleimhaut, Bak- 
terienvermehrung bei 175. 

Entzündungsprodukte als Fäulnisför- 
derer 228. 
Enzyme s. Fermente. 
Erbrechen 123 ff. 

— habituelles, unstillbares 124 ff. 

— und Hyperazidität 107. 

— bei Kardiospasmus 123. 

— periodisches mit Azetonurie 90 f. 

— bei Unterernährung 125. 
Erbsches Phänomen und Hypertonie 10. 
Erdalkalien, Säurebindung 156. 

— im Stuhl 155 ff. 

Erd alkaliseifen, Beziehungen zum klin. 

Stuhlbild 145. 
Erdalkalistoffwechsel 155 ff. 

— bei E.-St. 159 ff. 

— und Stuhlbild 162 f. 
Erdalkaliverluste, Mechanismus 164 ff. 
Erhaltungsbedarf 29, 52. 
Ernährung s. auch Nahrung etc. 

— und Allgemeinzustand 2 ff. 

— Ammoniakkoeffizient 92 f. 

— Bakteriengehalt der Fäzes 181. 

— bakterioskop. Stuhlbild 178 ff. 

— Gewichtskurve 53, 68 f. 

— Immunität 247 ff. 

— Körpergewicht 42 ff., 52 ff. 

— Körpertemperatur 16 ff. 

— Säuregehalt der Fäzes 212 ff. 

— Tonus 9 f. 

— Wachstum 26 ff. 

— Wachstumsstörung 35 ff. 

— Wasserhaushalt 75 ff. 
Ernährungsstörungen, alimentäre Gly- 

kosurie 148 ff. 

— alimentäres ödem 76. 

— Aminosäuren im Harn 96. 

— Ammoniakkoeffizient 91 ff. 

— Anorexie 14. 

— Aszension des Gärungsprozesses 215 ff. 

— Atmung 10 ff. 

— atyp. Saprophyten im Darm 220 f. 

— Azetonurie 89 ff. 

— Azidose 89. 

— Bact. coli bei 223, 226. 

— bakterielle Fettzersetzung 207. 

— Bakteriengiftwirkung 222 ff. 

— Bakterieninvasion durch den Darm 224 f. 

— Darmdurchlässigkeit, patholog. 160, 
217 ff., 248, 263. 
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Ernährungsstörungen, Darmfäulnis 
226 ff. 

— Darmgärung 211 ff. 

— Eiweißausnützung 135 ff. 

— endogene Infektion des Dünndarmes 
175 f. 

— Erbrechen 123 f. 

— Fermentsekretion 130, 220. 

— Fettausnützimg 140 ff. 

— Fettsäuren im Magen 109. 

— Fettschwund 69 f. 

— Fieber 17 ff. 

— Galaktosurie 89. 

— Glykosurie 89. 

— Habitus 4. 

— Hypertonie 8 ff. 

— bei hypoplast. Neugeborenen 33. 

— Hypotonie 8. 

— und Hypotrophie 31 f. 

— Immunität 248, 253 ff . 

— Keimgehalt des Magens 114. 

— Kohlehydratausnützung 152 f. 

— Lab- und Pepsinbefunde 105. 

— Laktosurie 89. 

— Magenentleenmg 14, 119 f. 

— Milchsäure im Magen 109 f. 

— Mineralstoffwechsel 81 f., 159 ff. 

— Motilitätsstörungen des Magens 119 ff. 

— Mundhöhlenflora 112. 

— Xahrungsänderung, Reaktion auf 53, 
56, 58. 

— Nukleinstoff Wechsel 96 ff. 

— Oxydationsvermögen 87 ff. 

— Pneumonie sub finem vitae 10. 

— Psvche 4, 13. 

— reduzierende »Substanzen im Harn 149. 

— Respiration 10 ff. 

— Reststickstoff 95 f. 

— »Salzsäuresekretion 106 ff. 

— Tonus 8 ff. 

— Turgor 5 ff. 

— Verzögerung der Magenentleerung 14, 
119 f. 

— Zersetzungen, pathol. im Magen 116 ff. 

— Zirkulation 12 f. 
Ernährungszustand 3. 
Erregbarkeit, elektrische, und Tonus 10. 
Erregung, psychische, und Körpertempe- 
ratur 17. 

Erregungszustände bei E.-»St. 13. 
Erythem bei (Jastroenteritis 5. 
Essigsäure im Magen 109. 

— im Dickdarm 197. 

— im Dünndarm 198, 215. 

— Reiz Wirkung 213. 
Essigsäuregärung durch CoH-Aerogenes- 

gruppe 185. 

Etagenverschiebung der (»ewichtskurve 
58. 

Exantheme bei Dyspepsie 5. 

Exsikkation und Wärmestauung 23. 

Exsikkationserscheinungen 73. 

ExsikkationHZUstand und Hautturgor 7. 

Exsudative Diät hese, ahmentäre Glykos- 
urie 148 f. 

-- - chemische Körperzusammensetzung 66. 



Exsudative Diathese,, bei hypoplast. 
Neugeborenen 33. 

Purinstoffwechsel 98. 

Reststickstoff 97. 

— — Wachstumsstörung 30 f. 



F. 



Fäulnisschaden 229 ff . 

Fäulnis, Antagonismus gegenüber Gärung 

191. 
I — im Darm 188 ff. 
! — im Magen 116. 

— in der Mundhöhle 112 f. 

— Pathologie der 226 ff. 

— qualitative und quantitative Bestimmung 
194 ff. 

— in vitro 188 ff. 
Fäulnisförderung 203 ff . 

— durch Entzündungsprodukte 228. 

— als kausale Therapie 216. 
Fäulnisgase, Autointoxikation durch 233. 
Fäulnishemmung durch Kohlehydrate, 

»Säure bildung 191. 
Fäulnisprodukte 188 f. 

— Bestimmung in Stuhl und Harn 196 f. 

— toxische 232 ff. 
Fäulnisstuhl, Reaktion 194. 
Fermente der Verdauungsdrüsen 129 ff. 

— Auftreten im Fötalleben 130. 

— Darmdurchlässigkeit für 217 ff. 

— beim Neugeborenen 128, 130. 
Fermentmangel bei E.-»St. 130. 
Fermentwirkungen im Darm, Bedingun- 
gen 131. 

Fett, doppelsinnige Wirkung im Darm 
206 f. 

— Fäulnisförderung 205 ff. 

— Beziehung zur Fäulnisschädigung 230. 

— Rolle bei der Intoxikation 221. 

— Einfluß auf Mineralstoffausscheidung 
157 ff. 

— normale Darm Verdauung 12S. 

— normaler »Stoffwechsel 86. 

— »Störungen der Dissimilation, Resorption 
und Ausscheidung 137 ff. 

— Tagesmenge im Kot 187. 
Fettabbau, bakterieller 190. 
Fettausnützung im Darm 137 ff . 
Fettbestand, Veränderungen des 69 ff. 
Fettbestimmung im »Stuhl, Methoden 

138 f 
Fettdiarrhoe 142 f. 
Fettgehalt des Brustmilchstuhls 139. 

— des menschlichen Organismus 64 ff. 

— der Nahrung, Einfluß auf Ammoniak- 
koeffizienten 92 f. 

— auf Magenentleerung 120. 

auf Phosphorsäureausscheidung 94. 

und Erbrechen 126. 

Fettgewebe, Hypertrophie 71. 

Fettgewebsqualität bei patholog. Ansatz 
72. 

Fettpolster, Konsistenz bei Milchüber- 
fütterten 5. 
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Fettreiche Ernährung und natürliche 
Immunität 252. 

— AlkaUentziehung durch 158. 
Fettretention und Fettsäurenbefund im 

Magen 108. 
Fettsäuren s. auch Gärungssäuren. 

— freie, Einfluß auf Kalkausscheidung 166. 
im Stuhl 145. 

— höhere, Buttersäuregärung im Magen 
116. 

— niedere, bakt. Entstehung 116, 190, 207. 
Entstehungsort 215 ff. 

Einfluß auf Erbrechen 126. 

bei Fäulnis 188 f. 

bei Gärung 185 ff. 

im Harn 197 f., 222. 

im Magen 108 f., 216. 

pathogenetische Wirkungen im Darm 

197 ff., 211 ff. 

im Stuhl 195 ff. 

als Ursache patholog. Darmdurch- 
lässigkeit 221. 

als Ursache der Intoxikationserschei- 
nungen 222. 

Fettschwund bei E.-St. 69 f. 

Fettseifenklümpchen 134. 

Fettseifenstuhl 138, s. ferner unter Seifen- 
stuhl. 

Fettsucht 71. 

Fettspaltende Fennente, Fehlen bei E.-St. 
130. 

Fettspaltung, damiederliegende, und Fett- 
resorption 143 ff. 

Fettstoffwechsel und Darmfäulnis 232. 

— bei periodischem Erbrechen 91. 
Fettstühle 138. 

Fettzufuhr, Beziehung zur Ausnützung 
140. 

— ketogene Wirkung 90. 
Fieber, alimentäres 18 ff., 217 ff. 

— Aminosäurenausscheidung 96. 

— Azetonurie 90. 

— Durst- 23. 

— dyspeptisches als Durst- 23. 
Fieberwirkung von Kochsalz 18 ff., 221, 

224. 

— von Milchzucker 18 ff. 
Flaschenkind, bakterielle Prozesse im 

Darm 197 ff. 

— Bakteriengehalt der Fäzes 181. 

— bakterioskop. Stuhl bild 178. 

— Buttersäuregärung im Magen 115. 

— Fäuinisförderung 203 ff. 

— Fettbilanz 140. 

— Fettsäuren im Magen 108 f. 

— niedere Fettsäuren im Stuhl 213. 

— Gärungsförderung 199 ff. 

— Cite Wichtskurve 43, 51 f. 

— natürliche Immunität 250 ff. 

— Kohlehydratgehalt der Fäzes 151. 

— Kotfettgehalt 139. 

— Kot-X-Gehalt 135. 

— Körpertemperatur 17. 

— Milchsäure im Magen 109, 115. 

— Mineralstoffgehalt der Fäzes 155. 

— Neutralfettgehalt der Fäzes 144. 



Flaschenkind, Xormalhämolysinkurve 
251. 

— Pepsinbefunde 105. 

— Reststickstoff 96. 

— Serumkomplementkurve 261. 

— Wachstumstempo 30. 

Flora s. auch Bakterien, Stuhlflora etc. 
Fötus, alimentäre Beeinflussung 66 f. 

— Auftreten der Fermente 130. 
Fontanelle, Verhalten bei Wasserverlust 7. 
Frauenmilch, Antikörper in der 218, 250, 

255. 

— Keimgehalt 113. 

— toxische Eigenschaften 126. 

— Übergang auf 59, 61 f. 

Freie Salzsäure, normale und pathologi- 
sche Befunde 106 f. 

Desinfektionswirkung 113 f., 117. 

und Gesamtazidität des Mageninhaltes 

104. 

Fruchtzucker s. LÄvulose. 

Frühgärung 193. 

Frühgeburt, chemische Konstitutionsano- 
malie 66. 

— Ferment mangel 130. 

— Laktosurie 148. 
Funktionsprüfung des Magens, Kritik der 

103 ff. 



G. 



Galaktosurie 89, 149. 
Galle, Mineralstoffgehalt 155. 
Gallensäuren, bakt. Zerlegung 189. 
Gärnährschaden 230. 
Gärung, Antagonismus gegenüber Fäulnis 
191. 

— Pathologie der 211 ff. 

— qualitative Bestimmung 194 f., quantita- 
tive 195 f. 

— in vitro 183 ff. 
Gärungsdepression 186, 203. 
Gärungsförderung 199 ff . 

— als kausale Therapie des Milchnähr- 
schadens 229 f. 

Gärungsintensität der Milchsäuregärer 

185 f. 
Gärungskrankheiten 226. 
Gärungsprobe im Stuhl 193 f. 
Gärungsprodukte 183 ff. 
Gärungsprozesse", Aszension 215 ff. 

— im Magen 115 f. 
Gärungssäurens. auch niedere Fettsäuren. 

— Fehlen bei Darmfäulnis 231 f. 

— als Ursache der Dyspepsie 211 ff. 

— Einfluß auf Stoffwechsel 209. 
Gärungsstuhl, Reaktion 194. 
Gasentwickelung im Darm 209 f. 

— im Magen 116. 
Gasphlegmonebazillus, Giftwirkung im 

Darm 221. 
Gastrektasie, wahre 121. 
Gastroenteritis s. E.-St. 
Gastroparese 121. 
Gemüsesuppenernährung, Wasserreten- 

tion 77. 
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Gesamtazidität und freie Salzsäure 104. 
Gewebsschädiffung bei ödem 77, 79. 
Gewicht s. auch Körpergewicht. 
Gewichtsabnahme, äußerste 60. 

— physiol. der Neugeborenen 48 ff. 

— nach Übergang auf Frauenmilch 59, 61 f. 
Gewichtsbewegung 43. 
Gewichtskurve, atypische Schwankungen 

46. 

— und äußere Reize 46. 

— und Dentition 46. 

— und Gravidität, Menstruation der Stillen- 
den 46. 

— bei Infektionen 59 f. 

— bei kohlehydratreicher Nahrung 55 ff. 

— und Nahrungswechsel 53, 58 f. 

— normale, periodische Schwankungen 43 ff. 

— bei salzreicher Nahrung 57 f. 

— und Schlaf 46. 

— und Stuhlentleerungen 46. 
Gewichtsstillstands. Wachstum, Massen- 
wachstum. 

Gewichtsstürze, Beurteilung großer 59 f. 

— undchemischeKörperzusammensetzung 68. 

— Mineralstoff bestand 82. 

— Tonus 10. 

— Wassergehalt 74. 

Go Wichtswachstum 27, s. auch Massen- 
wachstum. 

Gewichtszunahme gesunder Säuglinge 
50 ff. 

Glukose, Gärungsförderung 199. 

— Vergärbarkeit 183 ff. 
Glukuron säure im Harn 194, 197. 
Glukuronsäurereaktion beim Neuge- 
borenen 227. 

— bei Dyspepsie 228. 
Gly^iosuria ex amylo 146. 
(^lykokoll im Harn 96. 
Glykosurie 18, 89, 146 ff. 
(^rampositive Flora 178 ff., s. auch Bifi- 

dusflora. 



H. 



Habitus, pastöser 60, 72 f. 

— toxischer 13. 

Halogennatrium Verbindungen, Tempe- 
raturwirkung 21 f. 

Harnsäureausscheidung bei periodisch. 
Erbrechen 91. 

— Störungen der normalen 96 ff. 
Harnsäureinfarkt 98. 

H arn Stoff aussehe idung, alimentärer Ein- 
fluß 95. 
Harnstoff Synthese und Azidose 92. 

— und Reststickstoffausscheidung 96 ff. 
Haut als Maßstab für den Turgor 5 f.. 

— Wassergehalt bei Atrophie 73, bei akuten 
(ie Wichtsstürzen 74. 

Hautfarbe bei E.-St. 4 f. 
Hautphänomene, vasomotorische, bei tox. 

Sympt.- Kompl. 12. 
Heim-Johnsche Lösung, Wasserretention 

bei Verfütterung 77. 



H- Ionen konzentration im Blut bei In- 
toxikation 94. 

Hippursäure im Harn 96. 

Hirn, Verschontbleiben bei Atrophie 4. 

Hirnkollaps 13. 

Hirnödem 13. 

Hirschsprungscher Typus der Pylorus- 
stenose 122. 

Hunger und ahmen täre Glykosurie 149. 

— AUgemeininfektion vom Darm aus 225. 

— Aminosäurenausscheidung 96. 

— Ammoniakkoeffizient 90. 

— Bakterien Vermehrung im Dünndarm 176. 

— chemische Körperzusammensetzung 68. 

— Fäulnisförderung 203 f. 

— Fettgehalt der Fäzes 137. 

— und Körpergewicht 52 ff. 

— und natürliche Immunität 253. 

— Mineralstoff gehalt der Fäzes 155. 

— N- erhalt der Fäzes 134 f. 

— Reststidtstoff 95. 
Hungerfieber 23. 

Hungerkurve 52. ^ 

Hydrobilirubin 195, 198. 
Hydrocephaloid Marshall Halls 13. 
Hydropigene Wirkung der Salze 23. 
Hyperästhesie der Magenschleimhaut 126. 
Hyperazidität bei Dyspepsie 107, 109. 

— bei reaktivem Erbrechen 125. 
Hyperglykämiebei extremer Kohlehydrat- 
zufuhr 146. 

Hyperkinese, spastische der Magenmus- 

kulatur 122. 
Hypertonie 8 ff . 
Hypertrophie des Fettgewebes 71. 

— der Magenmuskulatur 122. 
Hypokinese bei Gastroparese 121. 
Hypoplasie 31 ff. 
Hypoplastische Neugeborene, Schicksal 

32 f. 

Hypothermie, ahmentäre und Wasser- 
haushalt 23. 

Hypotonie bei E.-St. 8. 

— bei Gastroparese 121. 
Hypotrophie 31 ff. 

— als Typus der Wachstumsdissoziation 36. 



I und J. 

Idiopathisches ödem 77. 
Idiosynkrasie gegen Kuhmilch 18. 
Ileum, Flora des unteren 176. 
Immunität, erworbene spezifische, und Er- 
nährung 255 f. 

— natürliche, und Ernährung 247 ff. 
Inanition. s. Hunger. 
Indikanurie 196ff., 227 ff. — bei Hunger 

203. 
Indol, Autointoxikation durch 232 f. 

— bakt. Entstehung 188 f. 

— im Darm 194. 

— intermediäre Entstehung 227. 

— im Stuhl des Flaschenlundes 198. 
Infantilismus und Darmfäulnis 235 f. 

— genitaler mit Obesität 71. 
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Infantilismus, intestinaler 35. 
Infektion, Allgemein- und Magenmotilität 
bei 121. 

— vom Darm aus 224 ff., 248. 

— endogene des Dünndarms 175 f., 215. 

— und Ernährung 247 ff. 

— Erst — des Magendarmkanals Neugebore- 
■ ner 177. 

— Gewichtskurve 59 f. 

— bei herabgesetzter Resistenz 248 f. 

— parenterale, s. parenterale Infektion. 

— Vergesellschaftimg mit Intoxikation 
222 F. 

— und Wachstum 38. 
Infektionskrankheiten, akute, und 

Azetonurie 90. 

Infektionstheorie der alimentären In- 
toxikation 224 f. 

Innere Sekretion und Wachstum 27. 

Intermediärer Stoffwechsel s. Stoff- 
wechsel. 

Intestinale Autointoxikation 232 ff. 

Intestinaler Infantilismus 35, 235 f. 

Intoleranz, elektive des Magens 126. 

Intoxikation, alimentäre s. auch toxi- 
scher Symptomen-Komplex. 

— Ammoniakkoeffizient 92 ff. 

— Azidose 94 f. 

— Rolle von Bakterien 224 f., Bakterien- 
giften 222 ff. 

— enteraler Mineralstoffwechsel 160 f. 

— Fehlen fettspaltender Fermente 130. 

— Fettausfuhr 142. 

— Fettspaltung 145. 

— niederer Fettsäuren im Harn 196. 

— Rolle der niederen Fettsäuren 221 f. 

— Fieber 18 ff., 217 ff. 

— Glykosurie 149. 

— große Atmung 10 ff. 

— H-Ionenkonzentration des Blutserums 94. 

— und natürliche Immunität 253 f. 

— Entwickelung der Intoxikationserschei* 
nungen 217ff. 

— Mineralstoffbestand 82. 

— Rolle der Molkensalze 221. 

— N- Resorption 136. 

— pathologische Darmdurchlässigkeit 217 ff. 

— nach Salzzufuhr 22. 

— Säuerung der Leber 94. 

— als Säure Vergiftung 1 1 f. 

— unvollkommene Oxydation 87 ff. 

— Vejpgesellschaftung mit Infektion 222 F. 

— urämische als Ursache des toxischen 
Symptomen -Komplexes 13. 

Invertinmangel bei E.-St. 130. 

Ionen konzentr^tion und Salzwirkung 57. 

lonenwirkung und Wasserretention 77 f. 



K. 



Kalium im Stuhl 155 ff. 

— und Kalium Chlorid, Temperaturwirkung 
19. 

Kalk, Fäulnisförderung durch 205 f. 

— Resorption» Verhältnisse 165. 



Kalkariurie 158. 

Kalkausscheidung, Einfluß adäquater 

Reize 165. 
Kalktherapie der Gärungsdyspepsie 206. 
Kalkseifen im Stuhl 145. 
Kalkstoffwechsel 155 ff. 

— bei E.-St. 159 ff. 

— bei Seifenstühlen 163. 

— und Stuhlbild 162 f. 
Kalkverluste 165 ff. 
Kardiospasmus 123. 

— mit Aerophagie 125. 
Karottensuppe, Salzfieber 23. 

— Wasseretention 77. 
Kasein, Fäulnisförderung 205. 

— Beziehung zur Mineralstoffausscheidung 
157. 

— Beziehung z. Quot. X : P im Stuhl 134. 

— unverdautes, im Stuhl 134 ff. 
Kaseinbröckel, -flocken 132ff. 
Katarrh, atonischer, des Magens 121. 
Kationenwirkung bei Salzfieber 21 f. 
Keimarmut, physiol., des Dünndarmes 

173 ff. 
des Magens 113 f. 

— relat., des Mekoniums 177. 

Keim widrige Kräfte im Dünndarm 175. 

im Magen 115. 

im Mekonium 177. 

Keimzahl im Darm 173 ff. 

— im Dünndarm unter pathologischen Ver- 
hältnissen 215 ff. 

— im Magen 113. 

— in den Fäzes 181 f. 
Kochsalzgehalt der Nahrung, Einfluß auf 

Wasserretention 76 ff. 

Kochsalzzulage, Körpergewicht bei 58. 

Koeffizienten zur Darmfäulnisbestimmung 
196. 

Kohlehydrate, Buttersäuregärung im Ma- 
gen 115. 

— Einfluß auf Bakteriengehalt der Fäzes 
181. 

Bifidusflora 179 f. 

Mineralstoff ausscheidung 157. 

Säuregehalt der Fäzes 212. 

— Fäulnisförderung 207 F. 

— Gärungsförderung 199 ff. 

— normale Darm Verdauung 128 f. 

— normaler Stoffwechsel 86. 

— Störungen der Dissimilation, Resorption^ 
und Ausscheidung 146 ff. 

— vergärbare im Stuhl 193. 
Kohlehydratabbau, bakt. 183 ff. 
Kohlehydratausnutzung 151 ff. 

— bei gesteigerter Peristaltik 152 h 
Kohlehydraternährung, Fettansatz bei, 

72. 

— Gewichtsförderung durch 55 ff. 

— Hypertonie bei 9. 

— und natürliche Immunität 252. 

— als kausale Therapie des Milchnähr- 
schadens 230. 

— Tonusvermehrung bei 9. 

— Verhalten der Muskulatur bei 72. 

— Wasserretention bei 75. 
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ICohlehydratgehalt des Nährbodens und 
Fäulnishemmung 191. 

— quantitativer Nachweis im Stuhl 150. 

— des Stuhles, Beziehung zum — der 
Nahrung 146, 150 ff. 

Kohlehydrathunger, Azetonurie, Azidose 

bei 90 f. 
Kohlehydrat mangel, endogener 90. 
Kohlehydrat mini mum der Nahrung 

230 f. 
Kohlehydratstoffwechsel, normaler 86. 

— Störungen des 90. 
Kohlehydratzufuhr und Glvkosurie 

146 ff. 

— und Harnsäureausscheidung 97. 

— und Kot-N 135. 
Kohlensäuregehalt im Magen 116. 
Kolostru m , physiologische Bedeutung 49 f., 

227 f., 251. 
Komplement, Bedeutung für Ernährung 

und Immunität 251. 
Komplementgehalt der Frauenmilch 

250 f. 
Kongenitale Pylorusstenose 122. 
Konstitution, Einfluß auf Fettansatz 

69, 71. 
Konstitutionsanomalie und chemische 

Körperzusammensetzung 66. 

— chemische der Frühgeborenen 66. 

— und Wachstum 30 ff. 
Konvulsionen, eklamptische, bei toxisch. 

Symptomen-Komplex 13. 

Konzentrationsverluste an Wasser 80. 

Körperfett, Rolle bei physiologischer Ab- 
nahme der Neugeborenen 48. 

Körpergewicht, s. auch Cie wicht, Massen- 
wachstum. 

— absolutes 42 f. 

— und Ernährung 42 ff., 52 ff. 

— bei Nahrungskarenz 52 ff. 

— bei Nahrungswechsel 54. 

— in der Reparation 61 f. 

— bei Überernährung 54. 
Körpermuskulatur, s. auch Muskulatur. 

— Erschlaffungszustände, der und Magen- 
motihtätsstörungen 120. 

Körperwägung, periodische 43. 
Körperzusammensetzung, chemische, 
und akute Gewichtsstürze 68. 

— alimentäre Beeinflussung des Fötus 66 f. 

— Altersdifferenzen 64. 

— angeborene Abweichungen 66 f. 

— erworbene Abweichungen 67 ff. 

— Hunger- und Durstversuche am Tier 68. 

— klinische Hinweise auf Veränderungen 68. 

— Konstanz der chemischen Korrelation 67. 

— und KonstitutionsanomaUen 66. 

— und natürliche Immunität 249, 252 f. 

— der Neugeborenen 64. 

— normale Schwankungen 63 f. 

— Störungen in der pränatalen Entwicke- 
lungsperiode 66. 

— Veränderungen in der 63 ff. 

im Fettbestand 69 ff. 

Mineral bestand 79 ff. 

Wasserbestand 73 ff. 



Körperzusammenset z^ung, korre la t i ve 

und Entwickelungszustand 3. 
Korrelation, chemische, Konstanz der 64, 
67. 

— der Nahrungsstoffe und Darmbakterien- 
wirkung 211. 

Korrelationsstörungen des Wachstums 

40. 
Kreatinin im Harn 96. 
Kuhmilch, Gehalt an fäulnisfördernden 

Substanzen 229. 

— Keimgehalt steriHsierter 113. 
Kuhmilcheiweiß, Darmdurchlässigkeit für 

218 f. 
Kuhmilchernährung, s. f^laschenkind. 
Kuhmilch kasein, Schwerverdaulichkeit 

132, s. auch Kasein. 



L. 



Labbefunde 105. 
Labgerinnung 101. 
Längenwachstum 27. 

— Störungen des 30 ff. 

— bei Unterernährung 36. 
Lävulosurie 148 ff. 

Laktose, Ausnutzung im Darm 151. 

— Fieben^'irkung 18 f. 

— Gärungsförderung 199 ff. 

— Vergärbarkeit 183 ff. 

Laktosurie, alimentäre 89, 146 ff., 217 ff. 
Lebenspotential, minderwertiges 33. 
Leber, postmortale Oxydationsenergie 88. 

— Säuerung bei Intoxikation 94. 
Leberveränderungen und Ammoniak- 
koeffizient 92. 

Leukozvtose bei Salzfieber 22. 
Lezithine der Darmsekrete 134. 
Liebigsuppe, Gewichtsförderung 56. 
Lipase mangel bei E.-St. 130. 
Lipomatöse Tendenz 71. 
Lithämie 97. 



M. 



Magen, allgemeine Pathologie der Vor- 
gänge im 101 ff. 

— als anti bakterielles Schutzorgan 117. 

— Bakteriologie 112 ff. 

— elektive Intoleranz 126. 

— MotiUtätsstörungen 119 ff. 

— pathogenetische Wirkung niederer Fett- 
säuren im 216. 

— pathologische Zersetzungen im 115 ff. 

— Regulationsmechanismus zwischen — u. 
Darm 120. 

— Sekretionsstörungen 102 ff. 
Magendarmerkrankungen, s. E.-St. 
Magendarm kanal, s. auch Darm u. Magen. 

— Erstinfektion Neugeborener 177. 
Magendilatation l2l. 
Magenentleerung, normale Dauer 119. 

— Verzögerung bei E.-St. 14, 119 f. 
Magenerweiterung 121. 
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Magenfunktion, Störungen der 102 ff. 
Magen Inhal tage winnung, Methodisches, 

Kritik 103 ff. 
Magenkatarrh, atonisoher 121. 
Magensaft, normaler 102 f. 
Magensalzsäure, Beziehungen zur Darm- 

fäuhüs 117 f. 

— Desinfektionswirkung 113 f. 

— Rolle bei der Keimarmut des Dünn- 
darms 174 f. 

Magenschleimhaut, Hyperästhesie der 

126. 
Magenverdauung, normale 101. 
Magermilch, Salzwirkung 67. 
Magnesium im Stuhl 155 ff. 
Magnesiumseifen im Stuhl 145. 
Maltose, Gärungsfördenmg 199 f. 

— Vergärbarkeit 183 f. 
Maltosurie, alimentäre 147 ff. 
Malzextrakt, Ausnützung im Darm 151 f. 

— Gärungsförderung 200, 230. 

— Vergärbarkeit 183 f. 
Malzextrakternährung und Fettaus- 
nützung 139, 141. 

Malzsuppenernährung, Wasserretention 

bei 75. 
Massenwachstum, Störungen des 30 ff. 

— bei Unterernährung 36. 
Mehl, Gärungsförderung 202 f. 
Mehlabbau, bakt. 184 ff. 
Mehlernährung, Stuhlbild 150. 
Mehlnährschaaen, Hautfarbe bei 5. 

— Hypertonie bei 8. 

— Resistenzherabsetzung 250, 254. 
Mehlstickstoff, Einfluß auf Kot-N 135. 
Mehlstuhl 150. 

Mehlverdauung 152 f. 
Mehlwirkung auf (icwichtskurve 55 f f . 
Mekoniumflora 177. 
Melliturie s. Glykos-, Laktos- etc. urie. 

— l3frmphat.-ekzemat. Säuglinge 89. 
Menstruation und Gewichtskurve 46. 
Meteorismus und Atonie der Bauchmusku- 
latur 8. 

— bei intestinalem Infantilismus 35. 

— bei Milchnährschaden als Zirkulations- 
störung 4 f. 

— beim toxischen Symptomen-Komplex 12. 
Mikrochemischer Nachweis der Azidose 

94. 

Milch, Säure bindungsvermögen 103 f. 

Milchbröckel 132 ff . 

Milchernährung, Einfluß auf Milchzucker- 
toleranz 148. 

— Verdauungs Vorgänge im Magenbrei 101 f 

— s. auch unter Brust- und Flaschenkind. 
Milchnährschaden, ätiologische Rolle der 

Darmfäulnis 229 f. 

— Blässe bei 4. 

Milchsäure, bakterielle Entstehung 183 ff. 

— im Magen 109. 

— Reizwirkung auf den Darm 213. 
Milchsäuregärung 183 ff. 

— im Dünndarm 198. 

— im Magen 115. 

— im Munde 112. 



Milchsäuregärungszone, physiologische 

198. 
Milch Verdauung, normale, beim Säugling 
129. 

— Rolle der Molkensalze 156. 
Mineralstoffe, s. auch Salze etc. 

— Darm als Exkretionsorgan der 154 ff. 

— Störungen der Resorption und Ausschei- 
dung 154 ff. 

Mineralstoffausscheidung im Harn 
157 ff . 

— Einfluß der organischen Nahrangsbe- 
standteile auf 157 ff. 

Mineralstoffgehalt des Körpers, Konstanz 
des 64 ff. 

— Veränderungen im 79 ff. 

— des Nährbodens, Einfluß auf Gänmgs- 
intensität 186 f. 

— des Stuhles 154 f. 

— der Verdauungssekrete 155 f. 
Mineralstoff mangel, partieller, Wachs- 
tumsstörungen bei 39. 

Mineralstoffwechsel, enteraler, Mecha- 
nismus 163 ff. 

— enterale Störung, Frage der pathogeneti- 
schen Bedeutung 168. 

— Säurebindungshypothese 164 f. 

— und Zirkulation 12 f. 

Molke, Bedeutung für die Zuckervergärung 
200 ff. 

— Salzwirkung 57. 

Molkensalze, Rolle bei der Milch Verdauung 
156. 

— toxische Wirkung 221. 
Molketherapie, Unteremährungs Wirkung 

204 F. 

Monothermie des Brustkindes, Abwei- 
chungen von der 17. 

Motilität des Darmes und Fermentwirkung 
131. 

— des Magens imd Keimgehalt 114. 

Selbststeuerung 120. 

Motilitätsneurosen, s. auch Erbrechen. 

— des Magens 124 ff. 
Motilitätsstörungen des Magens 119 ff. 
Motorische Leistungen, Einfluß auf Fett- 
ansatz 69, 71. 

Mundhöhlenflora 112. 
Mundverdauung 101 f. 
Muskulatur, Verhalten bei einseitiger 
Kohle hydraternährung 72. 

— kongenitale Schwäche der, und Magen- 
motilität 120. 

— Wassergehalt bei E.-St. 73 f. 
Myatonie und Fettsucht 71. 
Myxödem 71, 73. 



N. 



Natrium im Stuhl 155 ff . 
— Kationen Wirkung beim Salzfieber 21. 
Natrium8alze,Temperaturwirkungl8ff.,21. 
Nachwachsen 40. 

Nahrungsaufnahme, Einfluß auf Körper- 
temperatur 17. 



Tobler und Bessau, Ernährung und Stoff wechaeL 
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Nah Tungsbestand teile, organische, Ein- 
fluß auf Mineralstoffausscheidung 157. 
Nahrungseiweiß, Ausnutzung 134 ff. 
Nahrungsentziehung, s. auch Hunger. 

— durch Dannbakterien 210. 

— und nat. Immunität 253. 
Nahrungsfett, Beziehungen zum Kotfett 

137 f., 140. 
Nahrungspausen und Keimgehalt des 

Magens 114. 
Nahrungsqualität und Körpergewicht 

54 ff. 
Nahrungsquantität und Körpergewicht 

52 ff. 
Nahrungsstickstoff, Einfluß auf Kot-N 

134 f. 
Nahrungsrest, schädlicher 132. 

— -N im Kot 134 ff. 

Nahrungsstoffe, Korrelation und Darm- 
bakterienwirkung 211. 

Nahrungswechsel und Gewicht«kurve 53, 
58 f. 

— Einfluß auf Bifidusflora 179 f. 
Nahrungszufuhr, Einfluß auf Azidose 18. 

— Gewichtskurve 46, 53 f. 

Glykosurie 18. 

Körpertemperatur 17. 

— bei Pylorusstenose 123. 

— und reaktives Erbrechen 125 f. 
Nephritis, ohne Hamveränderungen 76. 
Nervensystem, Einfluß auf Turgor 7. 

— toxische Schädigung bei Hypertonie 8. 
Neugeborenes, Aziditäts Verhältnisse 106. 

— BÜrendsches Krankheitsbild 235. 

— chemische Körperzusammensetzung 64 ff. 

— Darmfäulnis 227 f. 

— Erstinfektion des Magendarm kanals 177. 

— Fettausnutzung 137, 139 f. 

— Olykuronsäurereaktion 227 f. 

— Harnsäureausscheidung 98. 

— Indikanurie 227 f. 

— Lab- und Pepsinbefunde 105. 

— Mundhöhlenflora 112. 

— natürliche Immunität 249. 

— physiologische Abnahme 48 ff. 

— Verhalten des Reststickstoffes 95. 

— Verdauungsfermente 128, 130. 
Neuropathie und chemische Körper Zu- 
sammensetzung 66. 

— und habituelles und unstillbares Er- 
brechen 126. 

— und Wachstumsstörung 30. 
Neuro-Psychopathie bei intestinalem In- 

fantilismus 35. 
Neutralfettgehalt des Stuhles 144. 
Neutralschwefel, Rolle bei Oxydations- 

insuffizienz 88. 
Nitrolyse 189. 

N i vea u V e r sc h ie b u n g d. Ciewichtskurvc 58. 
Normalgewicht 43. 
Nor malnämolvsin kurve beim Säugling 

251. 
Normalkot 134. 
Nu kleine der Darmsekrete 134. 
Nukleinstoffwechsel, normah^r 86. 

— Störungen des 96 ff. 



0. 



Obesitas 71. 

Obstipation bei Darmfäulnis 232. 

ödem 74 ff. 

— alimentäres 76 ff. 

bei intestinalem Infantilismus 35. 

— Elastizitätsverlust 6. 

— des (jlehims und seiner Häute 13. 

— idiopathisches 77. 

— bei salzreicher Nahrung 57 f. 

— Salzretention 76 f. 

— Säuerung der, Ctc webe 79. 

— und Turgor 6. 
/?-Oxybuttersäure 89 f. 
Oxydationsenergie, Darniederliegen bei 

E.-St. 87 ff. 

— konstitutionell verminderte 71. 

— postmortale der Leber 88. 
Oxydationsstörungen 87 ff . 
Oxypathie 94. 

Oxyproteinsäuren im Harn 96. 
Oxy säuren, aromatische im Harn 195. 



P. 



Pankreassaft, Mineralstoffgehalt 155. 

— normale Menge 129. 
Paradoxe Reaktion 59. 
Parenterale Infektion, Anorexie bei 15. 
Fettausfuhr bei 142. 

Reststickstoff bei 95. 

Parenterales Salzfieber 18 ff. 
Pastöser Habitus 72 f. 
Pektinstoffe, bakterielle Zersetzung 188. 
Pepsin, Befunde bei gesunden und kranken 
Kindern 105. 

— Desinfektionswirkung 114 f. 

Pepton, Einfluß auf Milchsäuregärung 186. 
Peptone im Stuhl 134. 
Peptonisierende Bakterien im Magen 

116. 
Periodisches Erbrechen mit Azetonurie 

90 f. 
Peristaltik imd Baktorienvermehrung im 

Dickdarm 176 T. u. F. 

— und Fettausnutzung 141 ff. 

— und niedere Fettsäuren 212 f. 

— und Fettspaltung 144 f. 

— und Keimarmut des Dünndarms 174. 

— und Kot-N-Menge 135 f. 

— und Laktosurie 150. 

— und Seifenstuhlbildung 167. 

— und Stuhlbild 152. 

Permeabilität, pathologische der Darm- 
wand 22 ff., 160, 217 ff. 

Perspi ratio insensibilis und hydropigene 

NaCl- Wirkung 24. 
und physiologische (Gewichtsabnahme 

50. 

und Wärmestauung 23 f. 

Phenol, Autointoxikation durch 232 f. 

— bakt. Bildung 188 f. 

— im Darm 194. 

— im Harn 197 f. 
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Phosphor im Stuhl 155 ff. 

Phosphorverbindungen, organische, im 
Stuhl 134. 

Phosphorsäure, Beziehungen zur Kalkaus- 
scheidung 167. 

— im Stuhl 155 ff. 
Phosphorsäurestoffwechsel 155 ff., 

166 f. 
Phosphorsäurevergiftung 94. 
Polypeptide im Harn 96. 
Probekost bei Dekomposition 59. 
Proteine, normaler Stoffwechsel der 86. 
Proteolytische Bakterien 190. 
Pseudoansatz 58. 
Pseudoaszites 35. 
Pseudowachstum 27. 
Ptomaine, Autointoxikation durch 233. 
Ptyalinwirkung im Magen 101 f. 
Purin körper, bakt. Zerlegung 189. 
Purinstoff Wechsel, Störungen des 96 ff. 
Pylorospasmus 122. 

— und saure Dyspepsie 107. 
Pylorusstenose 122 f. 

— Fettsäurenbefunde im Magen bei 108. 
Pylorustumor 123. 

Pyretogene Wirkung der Salze, a. Salz- 
fieber. 



Q. 



Quellungswasser 63. 



R. 



Rachitis und chemische Körperzusammen- 
setzung 66. 

— und ^mgenmotilität 120. 
Rassenresistenz und Ernährung 247. 
Reaktion und Ferment Wirkung im Magen- 
Darmtrakt 131. 

— im Darm, Einfluß der Mineralstoffe auf 
156. 

— Einfluß auf die Fäulnis 190. 

— des Stuhles als Kriterium für die Zer- 
setzungsprozesse 194. 

Reduktionsprozesse bei Darmfäulnis 195. 

Reduktionsverluste an Wasser 80. 

•Refraktometrie, des Blutserums während 
phjrsiologischer Gewichtsabnahme 50. 

Regurgitation 124. 

Reizstoffe, bakteriell entstandene, im Darm 
209. 

Rekonstruktion des Eiweißes in der Re- 
paration 40. 

Relation zwischen N- und P-(iehalt im 
Stuhl 134. 

Relative Azidose 93. 

Reparation, Ei weiß verwert barkeit wäh- 
rend der 40. 

— Erbrechen während der 126. 

— Gewichtskurve während der 61 f. 

— nach Infektionen 60. 

— Rekonstruktion des Eiweißes in der 40. 

— Wachstum während der 40. 



Resistenz, allgemeine und Bakterieninva- 
sion durch (ue Darmwand 225. 

— und Ernährung 248 ff. 

— und E.-St. 253 ff. 
Resorbierbarkeit der Kohlehydrate und 

Gärungsförderung 199 ff. 

— der Zucker, Einfluß auf Bifidusflora 180. 
Resorption, Störungen der 131 ff. 
Eiweißkörper 132 ff. 

Fette 137 ff. 

— Kohlehydrate 146 ff. 

— Mineraistoffe 154 ff. 

Resorptionsverluste des Ca 165. 
Reststickstoff 95 ff. 
Reversion 56 f. 
Rohrzucker, s. Saccharose. 
Rückresorption von Darmflüssigkeit 129. 

— der Mineralstoffe 155 f. 
Rumination 124. 



S. 



Saccharose, Gärungsförderung 199. 

— Vergärbarkeit 183 ff. 
Saccharosurie, alimentäre 146 ff. 
Salizylaldehyd, unvollkommene Oxyda- 
tion bei E.-St. 87. 

Salze, s. auch Mineralstoffe. 

— lonenwirkung und Wa.sseretention 77 f. 

— organische, der Molke als Gärungsaktiva- 
toren 201 f. 

Salzdyspepsie 202. 
Salzfieber, enterales 21 ff., 224. 

— parenterales 18 ff., 221. 
Salzreiche Ernährung, Wasserretention bei 

76 ff. 
Salzretention bei Odem 76 f. 

— und Wärmestauung 23. 
Salzsäure, freie, s. n^eie Salzsäure. 
Salzsäuresekretion und Butter- und 

Milchsäuregärung 115. 

— Pathologie der 106 ff. 

Salz Verluste und Wasserverluste 80. 
Salzwirkung auf (Jewichtskurve 57 f. 

— des Zuckers 18. 

Saprophyten, at3rpische, im Darm 220 f., 
225. 

— im Magen 113. 

— in der Mundhöhle 112. 
Sauerstoff, Einfluß auf Fäulnis 190. 

— — auf Gärung 187. 

Säuerung der Leber bei Intoxikation 94. 

Saugpolster, Verhalten bei allgemeinem 
Fettschwund 69 f. 

Saure Dyspepsie 107. 

Säuren, s. auch organische Säuren, Fett- 
säuren, Gärungssäuren. 

— fäulnishemmende Wirkung 191. 
Säurebindung, enterale 156. 
Säurebindungshypothese 164 f. 
Säurebindungsvermögen der Eiweiß- 
körper, spez. der Milch 104. 

Säuredyspnoe 11 f. 
Säureintoxikation, s. auch Azidose. 

— mit anorganischen Salzen 12. 

18* 
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Säureintoxikation bei periodischem Er- 
brechen 91. 

— als Ursache des Intoxikationszustandes 
11. 

Schlaf, Einfluß auf Gewichtskurve 46. 

Schröder-Münzersches Kriterium 92. 

Schutzeinrichtungen, allgemeine und lo- 
kale, des Organismus 247 ff. 

Schutzstoffe, Übergang in die Frauen- 
milch 250 f., 255. 

Sc hwankungs breite, tägliche, der Körper- 
temperatur 16. 

Schwefelsäuren, gepaarte, s. Ätherschwe- 
felsäuren. 

Schwefelwasserstoff, Autointoxikation 
durch 233. 

Seifenstuhl, Beziehungen zum Kalkstoff- 
wechsel 163. 

— und Darmfäulnis 231 f. 

— Neutralfettgehalt 144. 

— als Symptom abgelaufener Gärung 206. 

— Zusammensetzung und Aussehen 144 f. 
Sekretmengen, normale, im Darm 129. 
Sekretionsstickstoff im Kot 134 ff. 
Sekretionsstörungen im Magen 102 ff. 
Serumkomplementkurve beim Säug- 
ling 251. 

Skatol, Autointoxikation durch 232 f. 

— hakt. Bildung 188 f. 

— im Darm 194. 
Ski crem 6. 

Skrofulöse und chemische Körperzusam- 
mensetzung 66. 

Spasmophilie, Beziehungen zur Hyper- 
tonie • 10. 

— und habituelles und unstillbares Erbre- 
chen 126 f. 

Spastische Gliederhaltung bei Hypertonie 8. 

— Hyperkinese der Magenmuskulatur 122. 
Speien 124. 

Speziesresistenz und Ernährung 247. 

Sporen bildende Bakterien im Mekonium 
177. 

Stagnation des Mageninhaltes und reakt. 
Erbrechen 125. 

Stärkevergärung 184 ff. 

Statische Leistungen und Turgor 7. 

Stauungsfieber 23. 

Sterilisation der Milch und Buttersäure- 
gärung 115 f. 

Stickstoffausscheidung in den Darm 
134 ff. 

Stickstoff bilanzen 134 ff. 

— während der physiologischen Abnahme 
des Neugeborenen 48 ff. 

Stickstoffgärung 189. 

iStickstof fgehalt der Fäzes, Komponenten 
der 134 ff. 

Stickstoff resorption 134 ff. 

Stickstoff Verluste bei E.-St. 135 ff. 

Stickstoff Umsatz, endogener imd Rest- 
stickstoff 95. 

Stoffwechsel und allgemeine individuelle 
Resistenz 248 ff. 

— Beeinflussung durch (iäruiigssäuren und 
Reizstoffe 209. 



Stoffwechsel, intermediärer, Beeinflus- 
sung durch Darmfäulnis 231 ff. 

— normaler 85 ff. 

Stoff Wechselprodukte , intermediäre, 

im H^rn 83 ft. 
Stoff Wechselstörungen, ent«rale, der 

Eiweißkörper 132 ff . . 

der Fette 137 ff. 

der Kohlehydrate 146 ff. 

der Mineraistoffe 154 ff. 

— intermediäre 87 ff. 
Stoffwechselversuch, Kritik des 68 f., 

81. 
Stuhl, ätherlösUche Stoffe im 137. 

— Albumosen im 134. 

— Alkaliseifen im 145. 

— Bakteriengehalt 181 f. 

— Bestimmung der Fäulnisprodukte 196 f. 

— Cholesteringehalt 138. 

— Fettgehalt 137 ff. 

— Fettsäuren, niedere, im 212 ff. 

— Fettseif enklümpchen im 134. 

— Gärungsprobe 193 f. 

— Kaseinbröckel etc. im 132. 

— Kohlehydratgehalt 146 ff . 

— Mineralstoffgehalt 154 ff. 

— Peptone im 134. 

— Prüfung auf zersetzungsfähiges Material 
193 f. 

Zersetzungsprodukte 194 ff. 

— Quotient N : P. 

— Reaktion als Kriterium für Zersetzungs- 
prozesse 194. 

— Stickstoff gehalt 134 ff. 

— Säuregehalt 212. 

— Untersuchung auf Fermente 130. 

— unverdautes Kasein im 134. 

— s. auch Seifenstuhl. 
Stuhlanalysen 132 ff. 
Stuhlbakterien, Zahl 181 f. 

— Verhältnis der lebenden zur Gesamtzahl 
182. 

Stuhlbild, bakterioskopisches 177 ff. 

— Beeinflussung durch Kohlehydratgehalt 
150, 152. 

— bei Mehlernährung 150. 

— und Mineralstoffwechsel 162 f. 
Stuhlentleerung, Einfluß auf Gewichts- 
kurve 46. 

Stuhlfett, Zusammensetzung des 143 ff. 
Stuhlflora beim älteren Kind 180 f. 

— als Kriterium für Zersetzungsprozesse 
192 f. 

— normale 176 ff. 

— physiologische des Säuglings 178 ff. 
Stuhl-Stickstoff, heterogene Natur 134 ff. 
Subazidität bei E.-St. 107. 



T. 

Tageskurve der Körpertemperatur 16. 
Tenesmus bei Entero- Kolitis 13. 
Temperatur, s. auch Fieber, Salz- und 
Zuckerfieber. 
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Temperatur, Beeinflussung durch Na, K, 
Na- und K-Salze 19, 21. 

— und Ernährung 16 ff. 

— initialer Absturz beim Neugeborenen 16. 

— und Nalirungszufuhr 17. 
TemperatursenkungdurchKaliumsalzelO. 

— als paradoxe Wirkung pjnretogener Salze 
22. 

Temperatursteigerung durch enterale u. 

parenterale Salzzufuhr 17 ff., 221, 224. 
Tetanie, s. Spasmophilie. 
Toleranzgrenze 64. 
Tonus, s. auch Hyper- und Hypotonie. 

— der Muskulatur 7 ff. 

— und elektr. Erregbarkeit 10. 
Toxische Eigenschaften des Darminhalte« 

221 ff., 232 ff. 
der Frauenmilch 126. 

— Produkte, Auftreten bei Darmfäulnis 
232 ff. 

— Schädigung des Nervensystems bei Hyper- 
tonie 8. 

Toxischer Symptomenkomplex 11 ff. 
Traubenzucker, s. Dextrose. 
Trismus bei Hypertonie 8. 
Tropholabilität 36. 
Trypsin, Verhalten bei E.-St. 130. 
Turgor der Haut 6 ff. 

bei E.-St. 7 f. 

und Ödem 6. 

und Wasser bestand 7, 73. 



r. 

Überdehnung des Magens 121. 
Überempfindlichkeit, nervöse und Er- 
brechen 126. 

— vom Darm aus, s. Permeabilität des 
Darmes. 

Überernährung und Körpergewicht 64. 

Übererwärmung dyspeptischer Kinder 23. 

Überhitzung und ICeimgehalt des Dünn- 
darms 216. 

Überlastung des Magens, reakt. Erbrechen 
bei 126. 

Unterernährung, s. auch Hunger. 

— und Darmfäulnis des Neugeborenen 227 f. 

— Erbrechen infolge 126. 

— Fäulnisförderung durch 204. 

— bei Kardiospasmus 123. 

— und Körpergewicht 62 ff. 

— Wachstimiastörung bei 36 ff. 
Urämie als Ursache des toxischen Sym- 

ptomenkomplexEs 13. 
Uratdiathese 97. 
Urikämie 97. 

Urobilin im Harn 197, 199. 
Urobilinogen im Darm 196. 

— im Harn 197 f. 

Uro toxischer Koeffizient 196. 



V. 



Vasümotorcnsch wache bei E.-St. 6, 12. 



Venöse Hyperämie des Gehirns und In- 
toxikationssjrmptome 14. 

Verdaulichkeit, schwere, des Kuhmilch- 
kaseins 132. 

Verdauung, normale, im Darm 128 f. 

im Magen 101 f. 

im Mund 101. 

der Milch beim »Säugling 129. 

Verdauungsfermente 129 ff. 

— des Neugeborenen 128. 

Verdauungsinsuffizienz, schwere 36. 

und Darmfäulnis 236 f. 

Fermentmangel bei 130. 

Verdauungssäfte, -sekrete, s. auch 
Darmseloete, Magensekrete. 

adäquate Sekretionsreize 164, 166. 

Vergärbarkeit der Kohlehydrate 183 ff. 

und Gärungsfördenmg 199 ff. 

Verweildauer der Speisen im Magen, Ein- 
fluß auf Buttersäure bildung 116. 

Einfluß auf Keimgehalt 114. 

Virulenz der Darmbakterien, Rolle bei In- 
vasion 226. 

Vollmilch, Salzwirkung der 67. 

Vollmilchernährung und Mineralstoff- 
wechsel 168, 163. 



W. 



Wachsbröckel 133. 

Wachsender Organismus, Konstanz der 

chemischen Korrelation 67. 
Wachstum, Ablauf des 29 f. 

— und Ansatz 27. 

— autoparasitäres 39. 

— Bedingungen 29. 

— Begriff und Wesen 26 f. 

— diskorrelatives, disproportionales 40. 

— und Entwickelungszustand 3. 

— Erhaltimgs bedarf 29. 

— und Ernährung 26 ff. 

— und innere Sekretion 27. 

— Kriterien 27. 

— physiologisches 27 ff. 

— Pseudo- 27. 

— in der Reparation 40. 

— s. auch Cxewichts-, Längen-, Massen - 
Wachstum. 

Wachatumsarbeit 29. 
Wachstumshemmung im Fötalleben 32. 
Wachstumskrankheiten 40. 
Wachstumsleistung 29. 
Wachstums Perioden 30. 
Wachstumsprodukte, pathologische 39 f. 
Wachstumscpialitäten, Dissoziation der 

beiden 36 ff. 
Wachstumsquotient 29. 
Wachstumsreize, spezifische 27 f. 
Wachstumssituation 29. 
Wachstumsstörung 27, 30 ff. 

— alimentäre 36 ff. 

— und Ernährung 36 ff. 

— konstitutionelle 30 f. 

— bei Infektionen 38. 

— und Unterernährung 36 ff. 
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Wachstumsstörung, bei Wassermangel 

39. 
Wachstumstempo, AnomaUen 30. 

— und Ernährung 30. 
Wachstumstrieb 27. 
Wachtumstypen 30. 

Wach tu ms versuche bei Unterernährung 
35 ff. 

Wachtu ms Vorgang, zeitUche Abweichun- 
gen 30. 

Wärmestauune 23f. 

Wasserbestana und Gewebsturgor 73. 

— Veränderungen im 73 ff. 
Wasserfehler 20 f. 
Wassergehalt des Körpers 64 ff. 

— des Nährbodens, Einfluß auf Fäulnis 
190. 

— des Stuhles und Bakteriengehalt 181 f. 
Wasserhaushalt, Konzentrations Verluste 

im 46. 

— und natürliche Immunität 249, 252 ff. 

Wassermangel, Wachstimisstörungen bei 

39. 
Wasserreservoire des Körpers 80. 

Wasserretention und lonenwirkung 77 f. 

— bei kohlehydratreicher Ernährung 75 f. 

— bei salzreicner Ernährung 76 f. 
Wasserverarmung de« wachsenden Säuge- 
tierorganismus 64. 

Wasserverlust, drei Phasen 80 f. 

— während der physiologischen Gewichts- 
abnahme 50. 

— und Salzverluste 80. 



Wasserverlust und Turgor 7. 
Wiederkäuen, sogenanntes 124. 



Z. 



Zahnung und Massen Wachstum 30. 

— und Mundhöhlenflora 112. 
Zellulosevergärung 187 f. 
Zersetzungsprodukte, Prüfung im Stuhl 

auf 194 ff. 

Zersetzungsprozesse, bakt., im Darm 
192 ff. 

Schutz gegen abnorme, durch phy- 
siologische Flora 209. 

im Magen 1 15 ff. 

und Mundflüssigkeitsreaktion 112. 

Zirkulation bei E.-St. 12 f. 

— innere, der Mineralstoffe 155 f. 

— und Mineralstoffwechsel 12 f. 
Zirkulationsstörung bei Meteorismus 4f.. 

12. 

— Resistenzherabsetzung durch 253. 
Zucker, s. auch Kohlehydrate. 

— Gärungsförderung 199 ff. 

— der Nahrung und Bifidusflora 179 f. 

— Vergärbarkeit 183 ff. 
Zuckerfieber 18. 
Zuckervergärung, Bedeutung der Molke 

200 ff. 
Zuckervergiftung 18. 
Zuckerwirkung auf Gewichtskurve 55 ff . 
Zusammensetzung, chemische, des Kör 

pers, s. Körperzusammensetzung. 



